

















































































Que  la  Tesis Doctoral presentada por Dª Concepción Blasco Ros,  con  el  título 
“Estudio longitudinal del impacto de la violencia de pareja sobre la salud mental 
y el sistema endocrino de las mujeres”, ha sido realizada bajo su dirección. Tras 
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razones  de  concisión,  en  adelante  aparecerán  los  términos  violencia  de  pareja  o 
mujeres  víctimas  de  violencia  para  referirnos  al  tema  de  esta  investigación.  Se 
respetará el uso de violencia doméstica, violencia de género o maltrato cuando se citen 
definiciones o medidas de intervención propuestas por otros autores o instituciones. 
La  violencia  de  pareja  del  hombre  contra  la  mujer  es  un  fenómeno  a  nivel 
mundial,  sin  distinguir  entre  clases  sociales,  edad,  cultura,  religión  o  país  (García‐
Moreno,  Jansen, Ellsberg, Heise y Watts, 2006; Krug, Dahlberg, Mercy, Zwi y Lozano, 
2002).  Ser  víctima  de  violencia  por  la  pareja  implica  vivir  constantemente  bajo  la 
amenaza real o anticipada de ser agredida de nuevo, constituyendo, en la mayoría de 











Sutherland,  Bybee  y  Sullivan,  1998),  permitiendo  así  realizar  programas  de 
intervención adecuados y eficaces para prevenir y tratar este fenómeno. 
La presente Tesis Doctoral forma parte de una investigación más amplia titulada 
“Estudio  longitudinal de  las consecuencias que  la violencia de género dentro de una 
relación de pareja tiene en  la salud, el sistema endocrino y el sistema  inmune de  las 
mujeres” llevada a cabo en la Comunidad Valenciana en el periodo comprendido entre 
2003‐2005 partiendo de la cual se realizó una Tesis Doctoral (Sánchez Lorente, 2009). 
Esta  investigación  es  la  continuación  de  una  anterior  titulada  “Consecuencias  de  la 






así  como,  publicaciones  en  revistas  especializadas  (García‐Linares,  Sánchez  Lorente, 
Coe  y  Martínez,  2004;  García  Linares  y  cols.,  2005b;  Martínez  y  cols.,  2004;  Picó 
Alfonso,  Echeburúa  y  Martínez,  2008;  Picó‐Alfonso,  2005b;  Picó‐Alfonso,  García‐
Linares, Celda‐Navarro, Herbert y Martínez, 2004; Picó Alfonso y cols., 2006; Sánchez‐
Lorente,  Blasco‐Ros,  Coe  y  Martínez,  2010).  En  esta  Tesis  Doctoral  se  estudia  la 
evolución de la violencia de pareja y su impacto en la salud mental y el funcionamiento 
del sistema endocrino de las mujeres a lo largo de un periodo aproximado de 3 años, 
tratando  de  determinar  los  factores  personales  y  sociales  que  pueden  actuar  como 





  El  trabajo  que  aquí  se  presenta  está  estructurado  en  5  apartados.  El  primer 
apartado “Marco Teórico” se divide a su vez en dos partes:  la primera parte trata de 
situar al  lector en  la problemática actual de  la violencia del hombre contra  la mujer, 
ofreciendo datos de prevalencia así como una visión general de  los avances  sociales 
realizados  para  su  prevención  y  eliminación;  la  segunda  parte  del marco  teórico  se 
circunscribe al campo conceptual del estrés, en el cual se sitúa  la violencia de pareja. 
En el segundo apartado “Estudio de campo” se presentan los objetivos e hipótesis del 
estudio,  se  describe  el  material  y  los  métodos  utilizados  para  su  realización  y  se 
exponen  los resultados encontrados en el mismo. El tercer apartado “Discusión” está 







































































































Existe una  amplia diversidad en  la  terminología  referente  a  la  violencia de pareja del 
hombre  contra  la mujer que  conviene delimitar para  contextualizar de manera óptima este 
marco  de  referencia.  Originariamente,  se  ha  utilizado  el  término  “violencia  doméstica” 
(“Domestic violence”) del cual, posteriormente, ha derivado el concepto “violencia de género”, 
existiendo diferencias entre ambos términos. El término violencia doméstica incluye cualquier 











A  continuación  se  presentan  tres  definiciones  institucionales  que,  tal  y  como  se  ha 




la mujer  en  la  cual  está  implícita  la  violencia de pareja:  “Violencia  contra  la mujer  significa 
cualquier acto de violencia basado en el género que resulta en, o es probable que resulte en, 
un daño o sufrimiento físico, sexual o psicológico en la mujer, incluyendo las amenazas de tales 












violencia  física,  sexual  o  psicológica  que  pone  en  peligro  la  seguridad  o  el  bienestar  de  un 
miembro de la familia; recurso a la fuerza física o al chantaje emocional; amenazas de recurso 
a  la  fuerza  física,  incluida  la  violencia  sexual,  en  la  familia  o  el  hogar.  En  este  concepto  se 
incluyen el maltrato infantil, el incesto, el maltrato de mujeres y los abusos sexuales o de otro 
tipo contra cualquier persona que conviva bajo el mismo techo”. 
Más  recientemente,  la WHO,en  su  Informe Mundial  sobre  la  Violencia  y  la  Salud  de 
2002,  aportó  una  definición  específica  de  violencia  de  pareja:  “aquellas  agresiones  físicas, 
como  los  golpes  o  las  patadas,  las  relaciones  sexuales  forzadas  y  otras  formas  de  coacción 
sexual,  los  malos  tratos  psíquicos,  como  la  intimidación  y  la  humillación,  y  los 
comportamientos controladores como aislar a una persona de su familia y amigos o restringir 
su acceso a  la  información y  la asistencia” (Krug y cols., 2002). En este marco,  la violencia de 
pareja  es  generalmente  clasificada  en  violencia  física,  violencia  psicológica  (psíquica  o 







embargo,  pocos  estudios  definen  operativamente  cada  uno  de  los  tipos  de  violencia, 











de  la  violencia  de  pareja  empleada,  el  tipo  de  violencia  evaluada,  la  metodología  de 
investigación utilizada o la población objeto de estudio, dificultando, todo ello, la comparación 





(Clark  y  Du Mont,  2003;  Heise  y  Garcia‐Moreno,  2002;  revisado  por Martínez  y  Schröttle, 
2006). Por otro  lado,  la mayoría de  los estudios que evalúan  la prevalencia de  la violencia de 
pareja  contra  la mujer  se  centran en  la violencia  física y  sexual,  siendo menos  comunes  los 
estudios  que  informan  de  la  prevalencia  de  la  violencia  psicológica  ocurrida  de  forma 
independiente a otras  formas de violencia  (García‐Moreno y  cols., 2006; Krug y  cols., 2002; 
revisado por Martínez y Schröttle, 2006). A continuación se revisan datos epidemiológicos de 










el  54%  de  las mujeres  fue  víctima  de  violencia  de  pareja  física,  sexual  o  ambas  durante  el 
último año previo al estudio  (García‐Moreno y cols., 2006; Heise y Garcia‐Moreno, 2002). En 
cuanto  a  los  casos  de muerte  por  violencia,  estudios  llevados  a  cabo  en Australia,  Canadá, 














a  través  de  la  Secretaría  de  Estado  de  Igualdad.  Dicho  organismo  elabora,  entre  otras,  














los datos ofrecidos por el  Instituto de  la Mujer y el  III  Informe Anual del Observatorio Estatal 
de Violencia sobre la Mujer 2010 muestran un incremento anual desde 2002 hasta 2009 donde 






































los datos son ofrecidos por el  Instituto de  la Mujer, Ministerio de Sanidad, Política Social e  Igualdad y a partir de 
2007 por el Observatorio Estatal de Violencia sobre la Mujer. 
 
Una  tendencia  similar  ascendente  se  viene  produciendo  en  relación  al  número  de 
muertes de mujeres por  violencia de pareja. En 2005,  año en  el que  se puso en marcha  la 
recién  aprobada  Ley  sobre Medidas  de  Protección  Integral  contra  la  Violencia  de  Género 








































En  uno  de  los  primeros  estudios  estimativossobre  la  incidencia  de  las  denuncias  y  la 
mortalidad  por  violencia  de  pareja  en  España  se  observó  un  incremento  del  27%  y  49%, 
respectivamente,en  el  periodo  de  1997  a  2001  (Vives,  Alvarez‐Dardet  y  Caballero,  2003), 
asimismo,  también  se  estudióel  riesgo  de morir  por  violencia  de  pareja  en  función  de  la 
desigualdad de género existente en cada provincia entre los años 1997‐2004, medida a través 
del índice de desarrollo de género (IDG) que es un indicador cuantitativo de la desigualdad en 
términos  de  longevidad,  nivel  educativo  e  ingresos  por  trabajo  remunerado  (Vives‐Cases, 
Alvarez‐Dardet, Carrasco‐Portiño y Torrubiano‐Domínguez, 2007). 
Por otra parte, en diversos estudios llevados a cabo en Centros de Atención Primaria con 
una  amplia muestra  de mujeres  se  puso  de manifiesto  que  entre  un  24.8  y  un  32%  de  las 
mismas había sido víctima de violencia (física, psicológica y/o sexual) por la pareja alguna vez a 
lo  largo de  su vida  (Ruiz‐Pérez y cols., 2006a; Ruiz‐Pérez, Plazaola‐Castaño, del Río‐Lozano y 
Gender Violence Study Group, 2006b; Ruiz‐Pérez y cols., 2006c, Ruiz‐Pérez y cols., 2010; Raya‐
Ortega y cols., 2004). Este estudio puso también de manifiesto que el 14% de las mujeres fue 














estudio  sobre  la  prevalencia  de  violencia  de  pareja  a  nivel  nacional  y  por  comunidades 










los  principales  avances  realizados  en  el marco  normativo  internacional,  europeo  y  nacional 
para combatir la violencia contra la mujer. 
En  1948,  la  Asamblea  General  de  la  UN  proclamó  la  Declaración  Universal  de  los 
Derechos Humanos  (Resolución 217 A  (III),del 10 de diciembre de 1948),  reconociéndose  la 
igualdad de derechos y  libertades entre hombres y mujeres. En 1979,  la UN resuelve adoptar 
las medidas  de  la  Convención  sobre  la  Eliminación  de  todas  las  Formas  de  Discriminación 
contra  la Mujer  (CEDAW)  (A/RES/34/180, de 18 de diciembre de 1979), en  la que se acordó 
establecer una política  internacional dirigida  a eliminar  la discriminación  contra  la mujer.  Si 
bien, es  en diciembre de 1993,  a  raíz de  la Conferencia Mundial de Naciones Unidas  sobre 
Derechos  Humanos  celebrada  en  Viena,  cuando  la  UN  elabora  el  primer  documento 
internacional  de  derechos  humanos  específico  sobre  la  violencia  contra  la  mujer:  la 
Declaración  Sobrela  Eliminación  de  la  Violencia  contra  la Mujer  (A/RES/48/104,  de  23  de 
febrero de 1994), en  la que se resolvió que  la violencia contra  la mujer, en cualquiera de sus 
formas  (física,  psicológica  o  sexual)  requería  una  acción  urgente  por  parte  de  los  Estados 
miembros. Otro avance en  la materia  lo constituiría  la Cuarta Conferencia Mundial de  la UN 
sobre la Mujer celebrada en Pekín en 1995, en la cual se aprobó la Declaración y la Plataforma 
para la Acción de Pekín (A/CONF.177/20/Rev.1,1996), un instrumento encaminado a promover 
y proteger  los derechos humanos de  las mujeres y  las niñas, así como a crear  las condiciones 








Europeo por primera vez en 1984  con  la  creación de  la Comisión de Derechos de  la Mujer. 
Desde entonces, el Parlamento  Europeo  se ha ocupado del  tema en numerosos  informes  y 
resoluciones como, por ejemplo, las Resoluciones A‐44/86 sobre “Agresiones a la mujer” y A3‐
0349/94  sobre “Violaciones de  las  libertades y  los derechos  fundamentales de  las mujeres”. 
Otro avance europeo en materia de  violencia de género ha  sido el desarrollo de  campañas 
encaminadas a  la sensibilización y eliminación de  las distintas  formas de violencia contra  las 
mujeres,  tales  como  la  Campaña  Europea  de  Tolerancia  Cero  ante  la  Violencia  contra  las 
Mujeres  (Resolución A4‐0250/97) puesta  en marcha  en  1999,  año designado  como  el  "Año 
Europeo  contra  la  violencia  hacia  las mujeres",  y  la  Campaña  del  Consejo  de  Europa  para 
combatir la Violencia contra las Mujeres, incluida la Violencia Doméstica (EG‐TFV (2006) 8 rev 
3),  lanzada en noviembre de 2006 en Madrid. Por último, entre  las  iniciativas europeas en  la 




En  España,  las  primeras  respuestas  institucionales  a  la  discriminación  contra  la mujer 
comenzaron en 1983, año en el que se ratificó la CEDAW aprobada en 1979 por la UN. Desde 
entonces,  la  igualdad de género y, más concretamente,  la eliminación de  la violencia hacia  la 
mujer ‐una de las principales manifestaciones de discriminación existentes en nuestro país‐ fue 
tomando  protagonismo  en  la  agenda  política  del Gobierno  español.  Si  bien,  los  principales 
avances se han producido en los últimos años, cuando en 1997 el Consejo de Ministros aprobó 
el  III  Plan  para  la  Igualdad  de  Oportunidades  entre Mujeres  y  Hombres  (1997‐2000),  que 
introducía un área específica de actuación en contra de la violencia hacia la mujer. Dicho Plan 
daría  lugar  al  “I Plan de Acción  contra  la Violencia Doméstica 1998‐2000”,  aprobado por  el 
Consejo de Ministros el 30 de abril de 1998. Su objetivo era eliminar los actos violentos en el 
hogar, articulando actuaciones de prevención y sensibilización social, así como de asistencia a 




El mayor  avance  legislativo  en materia  de  lucha  contra  la  violencia  hacia  la mujer  se 










Gobierno  contra  la  Violencia  sobre  la  Mujer,  puso  en  marcha  el  Plan  Nacional  de 
Sensibilización y Prevención de  la Violencia de Género, cuyos objetivos eran mejorar  la  lucha 
contra la violencia y conseguir, a largo plazo, un cambio en el modelo de relación social entre 
hombres y mujeres a través de la sensibilización y la prevención. 
Una  iniciativa más a  favor de  la eliminación de  la  violencia  contra  la mujer ha  sido  la 
puesta en marcha por el antiguo Ministerio de  Igualdad del Plan Estratégico de  Igualdad de 




los  ámbitos  preventivo,  asistencial,  policial,  judicial,  formativo  y  de  investigación, 
pretendiéndose,  así  mismo,  la  mejora  de  la  coordinación  intra  e  interinstitucional  y  el 















































Tras  cerca  de  ocho  décadas  desde  el  comienzo  del  estudio  del  estrés  y  sus 
consecuencias,  el  término  continúa  en  evolución,  y  su  papel  en  la  memoria  y  el 
aprendizaje, el envejecimiento, las conductas adictivas y, por supuesto, la salud mental 
y los cambios en la fisiología está en constante estudio (McEwen, 2000; 2008; Sandín, 
1998).  El  origen  del  concepto  se  remonta  al  siglo  XIV  en  referencia  a  problemas  y 
adversidades. Más  tarde,  en  el  siglo  XVII,  el  físico  y  biólogo Robert Hooke  aplicó  el 
término a la relación entre la “carga” y “fuerza” externa sobre un objeto, causando una 
deformación en él en función de las características propias del objeto. En 1932, Walter  
Cannon  introdujo  el  término  “homeostasis”  en  referencia  al  proceso  fisiológico  de 
regulación interna del organismo que, en el caso de producirse un desequilibrio en sus 






a. Fase  de  alarma  (estrés  agudo):  reacción  fisiológica  inmediata  del 
organismo frente a una amenaza o peligro.  
b. Etapa de resistencia (estrés subcrónico): ante la continuidad del estresor, 
el  organismo  trata  de  adaptarse  poniendo  en  marcha  procesos  de 
anabolismo. 
c. Fase de agotamiento  (estrés crónico): si el estresor no cesa se pierde  la 
capacidad  adaptativa  reapareciendo  la  reacción  de  alarma  que  puede 
conllevar la muerte. 
Posteriormente,  Selye  realizó  una  subdivisión  antagónica  del  término  estrés 
diferenciando  entre  “eustress”  y  “distress”.  El  primero  es  placentero  y  saludable, 
mientras que el segundo es desagradable y patogénico. También matizó sobre el AGS, 
considerando que,  si bien éste es provocado por estresores que afectan de manera 
general  al  organismo  directa  o  indirectamente,  también  se  pueden  observar 




Adaptación  (LAS)  y  que,  si  dichas  respuestas  alcanzan  cierta  intensidad,  pueden 
provocar el AGS (Selye, 1976). 
Tradicionalmente han existido  tres orientaciones  teóricas sobre el estrés: a)  las 
teorías sobre el estrés basadas en  la respuesta, b)  las orientaciones  teóricas basadas 
en  el  estímulo,  y  c)  las  teorías  basadas  en  la  interacción.  Las  primeras  descritas 
anteriormente, en  las que Selye  junto con Cannon  son  los máximos exponentes. Las 
teorías  basadas  en  el  estímulo,  en  las  que  se  enmarca  el  estrés  psicosocial, 
conceptualizan el estrés en relación con la ley de la elasticidad de Hooke, que describe 
cómo  un  objeto  puede  ser  deformado  de manera  proporcional  a  la  fuerza  que  se 
ejerce sobre él, y que si tal fuerza sobrepasa ciertos  límites el daño provocado puede 





carácter  aditivo  del  modelo,  a  mayor  cambio  o  reajuste  mayor  probabilidad  de 
enfermar. Por último,  las  teorías basadas  en  la  interacción,  en  las que  Lazarus  y  su 
grupo  desarrolló  su  trabajo  hacia  los  años  80  del  siglo  XX,  señalan  que  sucesos 
menores, pero  frecuentes y  recientes, poseen un mayor poder predictivo  respecto a 
los trastornos físicos y mentales que  los sucesos vitales. Para este grupo  los procesos 
cognitivos que  implican  la evaluación por parte del  individuo de  su entorno median 
entre el estímulo y la respuesta de estrés. De tal manera que el estrés se conceptualiza 
como  una  proceso multidimensional  en  el  que  el  estilo  cognitivo,  la  capacidad  de 




continuo  cambio  (Sterling  y  Eyer,  1988;  revisado  por  McEwen,  2000;  2004;  2005; 
2008).  En  este  modelo  (véase  Figura  1),  el  “estrés”  se  entiende  como  aquellos 
acontecimientos  interpretados  como  amenazantes  por  el  individuo  que  provocan 
respuestas fisiológicas y conductuales. En este modelo, los conceptos de los enfoques 




especificar  el  concepto  de  estrés.  Los  términos  centrales  de  este  modelo  son: 
“homeostasis”,  “alostasis”,  “estado  alostático”,  “carga  alostática”  y  “sobrecarga 
alostática”.  La  “homeostasis”  se  refiere  a  la  estabilidad  de  los  sistemas  fisiológicos 
esenciales para la vida dentro de un rango de valores óptimo, limitándose los sistemas 
fisiológicos en este modelo al pH,  la temperatura corporal,  los niveles de glucosa y  la 
presión  de  oxígeno.  Por  otro  lado,  el  término  “alostasis”  (equivalente  a  la  fase  de 
“reacción  de  alarma”  definida  por  Selye)  se  refiere  al  proceso  que mantiene  estos 
sistemas  fisiológicos  en  equilibrio  frente  las demandas  ambientales,  siendo definido 
como “el mantenimiento de la estabilidad a través del cambio” (Sterling y Eyer, 1988). 
Los  principales  mediadores  de  la  alostasis  son  las  hormonas  del  eje  hipotálamo‐
pituitario‐adrenal  (HPA),  las  catecolaminas  y  las  citocinas.  El  “estado  alostático”  se 
refiere a un estado de desviación crónica del sistema regulador de su nivel  operativo 
normal (homeóstatico) (Koob y Le Moal, 2001). Este estado (equivalente a la “fase de 
resistencia” de Selye) puede  ser mantenido por un periodo de  tiempo  limitado  si  la 
ingesta  o  almacenamiento  de  comida  es  suficiente  para mantener  los mecanismos 
homeostáticos,  siendo  algunos  ejemplos  de  estado  alostático  la  hipertensión  y  los 





en  el  tiempo,  produciéndose  una  serie  de  síntomas  con  un  impacto  negativo  en  el 
organismo  (“fase de agotamiento” de Selye) ante  la aparición de nuevas  situaciones 
que  requieran  adaptación  (por  ejemplo:  interacciones  sociales  estresantes, 
enfermedades,  etc.).  En  este marco  y  a modo  de  resumen,  Koolhaas  y  cols.  (2011) 
definen un “estresor” como  un estímulo o condición ambiental en la que la demanda 
excede  la capacidad adaptativa del organismo. Estos autores, además, han estimado 
necesario  revitalizar  y  puntualizar  sobre  el  término  estrés,  el  cual  debería  ser 
considerado como una percepción cognitiva de incontrolabilidad e impredicibilidad por 
parte  del  individuo,  que  se  manifiesta  en  una  respuesta  fisiológica  y  conductual. 










En  los siguientes epígrafes se describen, en primer  lugar,  los tipos de estresores 
utilizados en la investigación sobre el estrés; en segundo lugar, los principales sistemas 
fisiológicos  intervinientes  en  la  respuesta  de  estrés;  en  tercer  lugar,  se  detalla  la 






Son  numerosas  las  investigaciones  que  se  han  centrado  en  el  estudio  de  la 
respuesta de estrés producida en el organismo ante la exposición a un estresor. Tales 
investigaciones se han  llevado a cabo tanto en animales (revisado por Armario, 2006; 
Martínez,  Calvo‐Torrent  y  Picó‐Alfonso,  1998a;  Koolhaas  y  cols.,  2011;  Tamashiro, 
Nguyen y Sakai, 2005) como en seres humanos (revisado por Salvador y Costa, 2009). 
Los estresores utilizados para tal fin han sido diversos, así como también  los criterios 
seguidos  para  su  clasificación.  En  general,  en  la  literatura  científica  se  encuentran 






estresor  crónico);  4)  la  frecuencia  con  la  que  se  repite  el  estresor  (regular  vs. 
esporádica);  y  5)  la  intensidad  (leve  vs.  vida  en  riesgo),  no  siendo  categorías 
excluyentes entre sí. 
En animales, la mayoría de las investigaciones sobre la respuesta de estrés se han 
llevado a  cabo en el contexto de  laboratorio  (revisado por Tamashiro y  cols., 2005), 
siendo  menos  frecuentes  las  investigaciones  realizadas  en  un  hábitat  natural  o 
seminatural (Sapolsky, Uno, Rebert y Finch, 1990; Shively, Laber‐Laird y Anton, 1997). 
En cuanto a la naturaleza del estresor, la respuesta de estrés se ha evaluado utilizando 
bien  estresores  físicos,  tales  como  la  inmovilización,  la  administración  de  shocks 
eléctricos,  la natación  forzada y  la  implantación quirúrgica de glucocorticoides  (GCs) 
(Belda,  Rotllant,  Fuentes,  Delgado,  Nadal  y  Armario,  2010;  Dinkel,  MacPherson  y 





la competición  social  (Timmer y Sandi 2010), el hacinamiento y el aislamiento  social 
(revisado  por  Bartolomucci,  2007;  Blanchard,  McKittrick  y  Blanchard,  2001).  Los 
modelos animales que implican un contexto social son más representativos que los de 
naturaleza  física  para  replicar  las  fuentes  de  estrés  en  seres  humanos  que 
mayoritariamente son de naturaleza social. Por ello, dos de los modelos más utilizados 
han  sido  el  paradigma  intruso‐residente  y  el  modelo  de  colonias,  los  cuales  se 
explicarán con mayor detalle en el epígrafe 4.1.1.  
En  función  de  la  duración  de  la  exposición  al  estresor  se  ha  distinguido  entre 
estresores agudos y estresores crónicos. Mientras la exposición a los primeros es breve 
y  limitada  en  el  tiempo  (minutos  u  horas),  la  exposición  a  los  segundos  tiene  una 
duración prolongada en el tiempo (días o semanas) (Maninger, Capitanio, Mason, Ruys 
y  Mendoza, 2010; revisado por Bartolomucci, 2007; Björkqvist, 2001). Por otro lado, la 
frecuencia del  estresor puede  resultar  en una  sola  exposición  al mismo o  repetidas 




Armario  y  cols.,  2008; Martínez,  Phillips  y  Herbert,  1998b).  Ambos  parámetros,  la 
duración y  la frecuencia, son  la base del estrés crónico repetitivo y del estrés crónico 
continuo en los que se somete a los animales a una derrota aguda a lo largo de varios 
días  (por  ejemplo,  encuentros  agonísticos)  o  el  estresor  está  presente  de manera 






estrés puede  fluctuar entre  leve, moderada a  severa y amenazar  la vida  (Koolhaas y 
cols., 2011).  
En  los  seres humanos  los estresores de  laboratorio  consisten en una  situación 
experimental  generadora  de  estrés  moderado,  habitualmente  de  corta  duración 
(menos  de  30 minutos),  cuyo  efecto  es  evaluado  utilizando  diferentes marcadores 
fisiológicos. Los estresores de laboratorio pueden ser físicos, como el test de frío (“cold 
pressor  test”)  (Fahrenberg,  Foerster  y Wilmers,    1995),  y  psicosociales,  tales  como 
hablar en público y realizar tareas mentales de aritmética (Foley y Kirschbaum, 2010; 
Kirschbaum y cols., 1995). La ventaja de este  tipo de estresores es que permiten un 
elevado  control  experimental  así  como  una mayor  replicabilidad.  Por  otro  lado,  los 
estresores  de  campo  son  situaciones  estresantes  de  naturaleza  social  (agudas  o 
crónicas)  tales  como  la  pérdida  de  un  ser  querido  (Lindqvist,  Johansson,  Karlsson, 
2008), el cuidado de un familiar con una enfermedad terminal (Kiecolt‐Glaser, Glaser, 
Gravenstein, Malarkey y Sheridan, 1996),  la violencia de pareja  (Picó‐Alfonso y cols., 
2004),  haber  sido  víctima  de  abuso  sexual  en  la  infancia  (Cortés‐Arboleda,  Cantón‐
Duarte y Cantón‐Cortés, 2011) o una competición deportiva (Salvador, 2005). Este tipo 
de estudios permiten una mayor generalización de  los resultados, siendo su principal 
inconveniente un menor control de  la situación. Por otro  lado,  la respuesta de estrés 
generada por este tipo de estresores puede ser estudiada en su manifestación natural, 
sin ser manipulada por el investigador, o evaluarla en función de la administración de 
hormonas  (Rasmusson  y  cols.,  2004).  Respecto  a  la  duración  de  la  exposición  al 
















donde  el  rango  de  intensidades  puede  ser  muy  variable  y  diverso  según  las 
circunstancias  y  condiciones  del  contexto.  A  este  respecto  Armario  y  cols.  han 
estudiado  la respuesta endocrina ante diferentes estresores psicológicos que difieren 
en su  intensidad, observando que tanto  la glucosa como  la prolactina y el cortisol se 







Ante  un  estímulo  percibido  e  interpretado  como  estresante  el  organismo 
reacciona poniendo en marcha un conjunto de respuestas fisiológicas, que incluyen la 
activación del sistema simpático adrenomedular (SAS) y del eje hipotálamo‐pituitario‐
adrenal  (HPA),  que  se  explicará  con  mayor  detalle  más  adelante,  respuestas 
psicológicas,  como  la  valoración  cognitiva  del  estresor  y  la  propia  capacidad  para 
hacerle  frente determinando  la dirección, el  tipo y  la  intensidad de  las emociones y, 
por último, de  respuestas conductuales, como  cambios en el  sueño, el ejercicio o  la 
dieta. Las repuestas psicológicas y conductuales están moderadas por un amplio rango 




afrontamiento,  la  experiencia  previa,  la  auto‐eficacia  percibida,  o  las  características 
sociales (revisado por Thornton y Andersen, 2006).  
Desde  comienzos  del  siglo  XX  ha  habido  un  gran  interés  por  conocer  los 
mecanismos  fisiológicos  implicados  en  la  respuesta de  estrés,  así  como  los  cambios 
fisiológicos  asociados  y  su  relación  con  la  salud. Cannon,  en  1934, destacó  el papel 
central  de  la  adrenalina  liberada  por  el  SAS  en  la  respuesta  de  lucha‐huida  ante  la 
exposición  a  estímulos  amenazantes  (físicos  y  emocionales)  (Cannon,  1934). 
Posteriormente, Selye subrayó  la  importancia de  la actividad del SAS  junto con  la del 
eje HPA y la liberación de GCs en la respuesta de estrés provocada por la exposición a 
un estresor (generalmente físico) (Selye, 1950). Durante décadas se mantuvo que en la 
respuesta  de  estrés  únicamente  intervenían  el  sistema  nervioso  y  el  sistema 
endocrino, considerándose el sistema inmune como un sistema de defensa autónomo 
e  independiente  del  sistema  nervioso  (Carlson,  2002).  Sin  embargo,  a  finales  de  la 
década  de  1970  surgió  una  nueva  disciplina:  la  Psiconeuroinmunología, 
reconociéndose  la  intervención  e  interrelación  entre el  sistema nervioso,  el  sistema 
endocrino  y  el  sistema  inmune  en  la  respuesta  de  estrés  (revisado  por  Zachariae, 
2009). 
Si bien son diversas  las estructuras cerebrales que participan en  la respuesta de 
estrés,  así  como  los  neurotransmisores/neuromoduladores  que  se  activan  (ej. 
oxitocina,  β‐endorfinas,  vasopresina,  serotonina,  neuropéptido  Y,  etc.)  o  se  inhiben 
neuropéptidos como la hormona de liberación de gonadotropinas y hormonas como la 
hormona folículo‐estimulante ante estímulos estresantes (revisado por Carrasco y Van 
de  Kar,  2003),  a  continuación  se  describen  los  principales  sistemas  fisiológicos  que 
ejercen un papel central en la modulación de la respuesta del sistema endocrino ante 
una situación de estrés. 
 Ante una  situación de estrés  la  información  sensorial, proveniente de diversas 









lugar a  la activación de  los ejes SAS y HPA,  sistemas que  interactúan con el  sistema 
inmune,  tal  y  como  se  describe  a  continuación  (véase  Figura  2).  Sin  embargo, 
posteriormente,  se  ha  estudiado  la  implicación  funcional  de  los  núcleos  central  y 
medial  en  el  que  se  otorga  una mayor  respuesta  de  la  proteína  c‐fos  en  el  núcleo 




corticotropina  (CRH)  para  activar  la  liberación  de  catecolaminas  (adrenalina,  A  y 
noradrenalina, NA) al torrente sanguíneo en la médula adrenal (revisado por Carrasco 
y  Van  de  Kar,  2003).  Esta  respuesta  se  traduce  en  un  aumento  de  la  frecuencia 





y  vasopresina  (ADH),  las  cuales,  a  través  del  sistema  portal,  se  unirán  a  las  células 
corticotropas adenohipofisarias estimulando la expresión de la pro‐opiomelanocortina 
(POMC),  precursor  de  la  hormona  adrenocorticotropa  (ACTH).  La  ACTH  liberada  al 
torrente  sanguíneo,  estimula  a  la  corteza  adrenal  que  secreta GCs,  concretamente, 
cortisol  (corticosterona en  roedores)  (revisado por Buckinham, 2006; Carrasco y Van 
de  Kar,  2003; Martínez  Sanchis,  2007a).  El  efecto  producido  es  un  incremento  del 
catabolismo de  los  lípidos y  las proteínas, además de una  inhibición de  la síntesis de 
éstas,  y  de  los  niveles  de  glucosa  en  la  circulación  sanguínea,  proporcionando  la 
energía  necesaria  al  sistema  nervioso,  la  musculatura  cardíaca  y  esquelética  para 
afrontar  las situaciones estresantes  (Del Abril y cols., 2001). Los GC ejercen, además, 
una acción permisiva sobre las catecolaminas, poseen propiedades antiinflamatorias e 
inmunosupresoras  (Martínez  Sanchis,  2007a),  intervienen  en  el  proceso  de 







Los  GR  son  los  responsables  de  ejercer  la  retroalimentación  negativa  sobre  el 
hipotálamo, bloqueando  la expresión génica de  la CRH y ADH en el PNV, así como  la 
inhibición de  la POMC en  la hipófisis. Estos GR son regulados a  la baja ante elevadas 
concentraciones de GCs con el objetivo de autoregular la propia respuesta de estrés y 
recuperar  la homeostasis del organismo  (revisado por Carrasco  y Van de Kar, 2003; 
Martínez Sanchis, 2007b). Además de los mecanismos transcripcionales genómicos de 




Figura  2.  Diagrama  del  funcionamiento  del  eje  hipotálamo‐pituitario‐adrenal  (HPA)  y  sus 
mecanismos  de  retroalimentación.  Abreviaturas:  DA,  dopamina;  5‐HT,  serotonina;  Ach, 
aceltilcolina;  ADH,  hormona  antidiurética  o  vasopresina;  CRH,  factor  de  liberación  de 
corticotropina;  PVN,  núcleo  paraventricular  del  hipotálamo;  ACTH,  hormona 












vez,  el  sistema  inmune modula  la  actividad  del  eje  HPA  y  del  SAS  a  través  de  los 





La  respuesta de estrés es, por  lo  tanto, una  reacción adaptativa del organismo 
ante  los  cambios  ambientales  u  orgánicos  desafiantes. No  obstante,  esta  respuesta 
adaptativa  inmediata  (“estrés  agudo”)  puede  tener  un  efecto  perjudicial  para  el 
organismo humano si se mantiene a lo largo del tiempo o si es repetidamente activada 
(“estrés crónico”) (McEwen, 2004; 2008) a través, principalmente, de  la acción de  los 
GCs.  Si bien, en el epígrafe 2  ya  se mencionó  la diferencia entre estresor agudo  vs. 
crónico, en éste se va a detallar la diferencia entre ambos en el efecto en el organismo 
(véase Tabla 1).  
Como  se puede observar en  la Tabla 1,  la primera acción de  los GCs en estrés 
agudo  se basa en  la movilización de  la energía y en  la  inhibición de  las acciones no 
urgentes como la reproducción, inhibiendo el eje hipotálamo‐pituitario‐gonadal (HPG), 
o que requieren elevados recursos, como la digestión, para hacer frente al estresor. En 
contrapartida,  si  la  autorregulación  negativa  del  eje  HPA  se  ve  interrumpida  y  se 
mantiene  activada  debido  a  la  cronificación  del  estrés  la  secreción  de  los GCs  y  su 
circulación en sangre, emergen una serie de patologías como el síndrome de Cushing, 
la  redistribución  de  la  grasa  (obesidad  centrípeta),  un  gasto  proteico  excesivo, 







































































































marcadores  fisiológicos  más  utilizados  para  evaluar  el  funcionamiento  del  sistema 
inmune, el SAS y el eje HPA, haciendo especial énfasis en la utilización de metodologías 
no  invasivas  que  consisten  en  el  análisis  de  muestras  de  saliva  (García‐Linares, 




Sekula,  Rabin  y  Stone,  2000;  Heim  y  cols.,  2000;  Marques‐Deak  y  cols.,  2006; 
Rasmusson y cols., 2004; Seedat, Stein, Kennedy y Hauger, 2003; Yehuda, Brand, Golier 
y Yang, 2006). Sin embargo, se ha señalado la existencia de resultados contradictorios 
con  el  empleo  de  estos métodos  existiendo  autores  que  cuestionan  su  uso  como 
marcadores de estrés, si bien el momento de  recogida de  la muestra puede explicar 
esta variabilidad en los resultados obtenidos. Además, la mayoría de estos marcadores 
no  son  sensibles  a  las  diferentes  intensidades  de  los  estresores,  como  sí  se  ha 
demostrado en el caso de la prolactina (Armario y cols., 1996). 
El  sistema  inmune  en  los  humanos  en  situación  de  estrés  puede  ser  evaluado 
mediante la capacidad de neutralizar el virus herpes simple tipo 1, midiendo los niveles 
totales de  inmunoglobulina A  (IgA)  (García‐Linares y cols., 2004),  la  funcionalidad de 
los  linfocitos  T  (Constantino  y  cols.,  2000),  la  concentración  de  citoquinas  como  las 





la misma  un menor  tono  parasimpático/vagal  (revisado  por Marques  y  cols.,  2010). 





Por otro  lado, para evaluar el  funcionamiento del eje HPA  los marcadores más 
utilizados han  sido el nivel de ACTH  y de  corticosterona en  roedores  (Belda  y  cols., 
2008; Cohen y Zohar, 2004), y  los niveles de ACTH  (Heim y cols., 2000; Rasmusson y 




cols.,  2003;  Vedhara  y  cols.,  2003;  Yehuda  y  cols.,  2006).  A  continuación  se  va  a 
profundizar  brevemente  en  el  cortisol  y  la  DHEA  debido  a  que  ambos  son  los 
marcadores más  utilizados  en  investigación  y  que  han  sido  objeto  de  estudio  en  la 
presente Tesis como se detalla más adelante.  
El  cortisol,  principal  GC  en  seres  humanos,  se  sintetiza  a  partir  del  colesterol 
(véase Figura 3) en las células de la zona fasciculada de la corteza adrenal (revisado por 
Buckinham, 2006; Herbert  y  cols.,  2006).  Su  liberación es pulsátil en base  al patrón 
circadiano,  con  un  pico  de  los  niveles  de  cortisol  alrededor  de  los  30 minutos  tras 
despertar  (Kim  y  cols.,  2010; Wilhelm,  Born,  Kudielka,  Scholtz, Wüst,  2007; Wüst  y 
cols., 2000), comenzando a declinar tras este momento pero manteniéndose elevados 
durante  los  primeros  60 minutos,  observándose  en  ese momento  aún  un  34%  por 
encima  de  los  niveles  basales,  siendo  este  decremento menor  en mujeres  que  en 
hombres  (Wüst  y  cols., 2000). El porcentaje de  cortisol  libre en  saliva es el   5% del 
observado  en  sangre  (Goodyer,  y  cols.,  1996),  correlacionando  ambas  medidas 
positivamente  (Goodyer  y  cols.,  1996;  Wilhelm  y  cols.,  2007).  Su  hipersecreción 
durante el estrés es  lo que determina  la adaptación a corto plazo o el desarrollo de 
patologías a largo plazo.  
Simultáneamente  al  cortisol  se  secreta  la  DHEA  en  la  zona  reticulada  de  la 
corteza adrenal en  respuesta a  la ACTH. La DHEA es el esteroide andrógeno adrenal 
más  abundante  en  seres  humanos,  siendo  sus  niveles  en  sangre  10  veces mayores 
comparados con  los de cortisol  (revisado por Herbert, 1998). Además,  los niveles de 
DHEA son dependientes de  la edad y el género. En  las mujeres  los niveles son bajos 







niveles  de  cortisol  (revisado  por  Herbert,  1998).  La  DHEA  posee  propiedades 
neuroprotectoras por su acción antiglucocorticoide. En adolescentes diagnosticados de 
depresión mayor    se observaron  niveles  bajos  de DHEA  y  cortisol  por  la mañana,  y 
niveles aumentados de cortisol por  la tarde  (Goodyer y cols., 1996). Sin embargo, en 
mujeres adultas se han observado diferentes resultados: ausencia de relación entre la 
depresión,  la ansiedad y trastorno de estrés postraumático  (PTSD) con  los niveles de 
cortisol y DHEA (Picó‐Alfonso, 2004), niveles aumentados significativamente de cortisol 
por  la mañana  como  factor  de  riesgo  de  depresión mayor  (Harris  y  cols.,  2000),  y 
niveles  significativamente mayores  en mujeres  con  PTSD  tras  la  administración  de 
ACTH (Rasmusson y cols., 2004).  
Por  último,  el  ratio  cortisol/DHEA  (C/DHEA)  está  bastante  aceptado  como  un 
índice  de  recuperación  al  reflejar  la  contribución  de  ambos  esteroides  al  equilibrio 
endocrino  (revisado  por  Herbert,  1998;  Goodyer,  Park,  Netherton  y  Herbert,  2001; 
Redolat y Carrasco, 2007). El “riesgo endocrino” vendría determinado por dos perfiles 
básicos:  a)  elevados  niveles  de  cortisol  con  niveles  normales  de DHEA  o,  b)  niveles 
normales de  cortisol  con niveles bajos de DHEA,  ambos  con  la misma  consecuencia 
funcional (revisado por Goodyer y cols., 2001). En este sentido, un ratio elevado por la 
tarde  en  sujetos  con  depresión mayor  ha  demostrado  ser  un  factor  predictor  del 
mantenimiento de este trastorno a corto plazo (Goodyer, Herbert y Altham, 1998). Sin 
embargo, son muy pocos los estudios que han utilizado medidas de cortisol y/o DHEA 
de manera  sistematizada  (Kim y  cols., 2010; Yehuda y  cols., 2006). Por otro  lado, el 
ratio evaluado en una muestra de trabajadores de un hospital  fue significativamente 
mayor  los  dos  primeros  días  de  la  semana  que  el  resto  de  días,  lo  que  los  autores 
















Albiol,  2010).  Siendo  la  intencionalidad  de  causar  daño  a  otro  individuo  uno  de  los 
aspectos clave en las diversas definiciones de violencia. La WHO la define como “el uso 












función de  los acontecimientos o situaciones que  lo generan. Siguiendo  la taxonomía 
efectuada por Weiner  (1990), el estrés puede ser provocado por desastres naturales 
(tornados,  terremotos,  erupciones  volcánicas,  etc.),  por  desastres  producidos  por  el 
ser humano (entre los que se sitúa la violencia de pareja junto a otras como violación, 
abuso  sexual,  guerras,  ataques  terroristas,  accidentes  de  tráfico,  etc.)  y  por 
experiencias  personales  (separación  o  divorcio,  pobreza,  enfermedad,  inmigración, 
soledad, etc.), quedando  las dos últimas  categorías  circunscritas a  la perspectiva del 
estrés psicosocial. 








Hasta  la  actualidad  se  han  desarrollado  varios  modelos  animales  de  estrés 
psicosocial con el fin de estudiar  los mecanismos de  las alteraciones relacionadas con 







su  jaula  (encuentro  agonístico),  y  el  segundo  reproduce  la  vida  social  de  algunos 





basados  en  interacciones  agresivas  entre  animales  coespecíficos,  generalmente 
machos  (revisado  por  Martínez  y  cols.,  1998),  siendo  pocos  los  estudios  que  han 
utilizado hembras que experimentan derrota o subordinación (Rapkin, Pollack, Raleigh, 
Stone y Maguire, 1995). Por otro lado, la mayoría de los estudios se han llevado a cabo 
en  roedores,  principalmente  en  ratas  y  ratones,  utilizados  en  el  contexto  del 
laboratorio  (revisado  por Martínez  y  cols.,  1998;  Tamashiro  y  cols.,  2005).  Si  bien, 
existen  algunos  estudios  que  han  utilizado  primates  no  humanos  y  que  han  sido 
estudiados en su hábitat natural o seminatural (Shively y cols., 1997).  
El paradigma del intruso‐residente consiste en introducir a un macho, el intruso, 
en  el  territorio  de  un  animal  agresivo  de  su misma  especie,  el  residente,  siendo  el 
primero derrotado por el segundo (revisado por Martínez y cols., 1998a; Tamashiro y 
cols.,  2005).  Este  paradigma  es  un modelo  clásico  de  estrés  social  agudo.  Si  bien, 
dependiendo de  los objetivos de  la  investigación  la exposición a un macho agresivo 
puede  ser aguda  (minutos u horas) o  crónica  (días e  incluso  semanas)  (revisado por 
Bartolomucci, 2007; Björkqvist, 2001), pudiendo ser ésta última intermitente (periodos 
cortos de exposición  a  lo  largo de uno o diferentes días) o  continua  (exposición  sin 
interrupción a  lo  largo de varios días)  (revisado por Martínez y cols., 1998a). Se han 
desarrollado  una  gran  variedad  de modelos  basados  en  este  paradigma,  como  por 
ejemplo el “modelo de contacto sensorial”, en el que el  intruso es expuesto al estrés 
social  de  vivir  en  la  misma  jaula  que  el  residente  durante  un  periodo  de  tiempo 
variable  (de  uno  a  varios  días).  La mayor  parte  del  tiempo  ambos  animales  están 
separados  por  una  partición  transparente  que  les  permite  únicamente  el  contacto 
sensorial,  siendo  retirada  la  partición  durante  unos  minutos  varias  veces  al  día, 
momento en el cual se inicia el “conflicto social” en el que el intruso es atacado por el 
residente (revisado por Kudryavtseva, 2003). 




Martínez  y  cols.,  1998a;  Tamashiro  y  cols.,  2005).  Dentro  de  este  modelo  se 




experimentan  subordinación  social  al  ser  cambiados  de  grupo,  y  el  modelo  de 






Los  parámetros  de  respuesta  de  estrés  psicosocial  más  utilizados  en  la 
investigación animal  son  la  conducta agonística,  social  y  sexual, además de diversos 




los  animales  derrotados,  subordinados  o  aislados,  habiéndose  documentado  las 
siguientes: alteraciones conductuales, tales como disminución en la conducta agresiva 
y aumento de las reacciones defensivas y sumisas, aislamiento social, disminución de la 




alcohol  (revisado  por  Blanchard  y  cols.,  2001; Martínez  y  cols.,  1998);  alteraciones 
fisiológicas,  tales  como  pérdida  de  peso  (Savignac,  Hyland,  Dinan  y  Cryan,  2011; 
Shimamoto, DeBold, Holly, Miczek, 2011), un  incremento del peso adrenal (Schmidt y 
cols.,  2010),  o  cambios  en  el  tejido  intestinal  (Savignac  y  cols.,  2011);  alteraciones 





Pfaff,  2011)  o  cambios morfológicos  en  diversas  regiones  cerebrales  (revisado  por 











los  animales  (Azpiroz  y  cols.,  2008; Gomez  Lázaro  y  cols.,  2011),  por  el modelo  de 
estrés empleado  (Fano y  cols., 2001), por  las diferencias  relacionadas  con el género 
(Grippo, Cushing y Carter, 2007; McCormick, Smith y Mathews, 2008; Schmidt y cols., 
2010;  revisado  por  Cohen  y  Yehuda,  2011)  y  por  la  duración  de  la  exposición  al 
estresor  (Laugero  y  cols.,  2011; McCormick  y  cols.,  2008;  Savignac  y  cols.,  2011).  El 









en  animales  aislados  y  sometidos  al  paradigma  intruso‐residente  se  ha  observado 
también,  este  incremento  en  la  corticosterona  y  en  la  oxitocina,  si  bien  no  se 
encontraron  diferencias  los  niveles  basales  de  ACTH  (Grippo  y  cols.,  2007).  Si  bien, 
estas medidas  pueden mostrar  alteraciones  según  el  ritmo  circadiano;  respecto  al 
impacto del estrés psicosocial crónico en roedores se han observado niveles elevados 










han  hecho  en  la  salud  física,  así  como  en  los  sistemas  fisiológicos.  En  cuanto  a  las 
víctimas estudiadas, se han realizado investigaciones en víctimas de ataques terroristas 





cols.,  2001;  Rasmusson  y  cols.,  2004),  en  supervivientes  del Holocausto  judío  de  la 
Segunda  Guerra  Mundial  (1939‐1945)  (Yehuda,  Morris,  Labinsky,  Zemelman  y 




2009),  entre  otras.  A  continuación  se  describen  las  principales  repercusiones  en  la 







otro  lado,  se  ha  descrito  una  mayor  incidencia  de  depresión,  ansiedad,  baja 
autoestima,  ideación e  intentos de  suicidio  y dependencia  al  alcohol en  víctimas de 
violencia  frente  a  personas  que  no  han  estado  expuestas  a  violencia  (Amor  y  cols., 
2001; Adams y Boscarino, 2005; Adams y cols., 2006; Hansen y cols., 2011; Hooper y 
cols.,  2008;  Cortés  y  cols.,  2011;  Kramer,  Lorenzon  y Mueller,  2004; Matud,  2005; 
Matud Aznar,  2004;  Picó‐Alfonso  y  cols.,  2004;  2006;  revisado por Björkqvist,  2001; 
Mayhew y Chappell, 2007). 
En  cuanto a  las  consecuencias en  la  salud  física  se ha encontrado una elevada 
incidencia  de  alteraciones  psicosomáticas  (revisado  por  Björkqvist,  2001)  y  de 
enfermedades físicas, principalmente de los sistemas circulatorio, digestivo, muscular, 




Patsalides,  2001; García  Linares,  2005a; Hooper  y  cols.,  2008;  Kramer  y  cols.,  2004; 
revisado por Plazaola‐Castaño y Ruiz‐Pérez, 2004), así como un mayor riesgo de sufrir 
enfermedades  autoinmunes,  especialmente  artritis  reumatoide,  psoriasis  e 
hipertiroidismo  (Boscarino,  2004).  Como  consecuencia,  se  ha  descrito  una  elevada 
utilización de los servicios de salud por parte de las víctimas (Farley y Patsalides, 2001; 
revisado por Plazaola‐Castaño y Ruiz‐Pérez, 2004), situación que se mantiene durante 






y  cols.,  2004; Vaillancourt  y  cols.,  2008;  Yehuda  y  cols.,  2007),  habiéndose  descrito 
alteraciones  en  su  funcionamiento.  No  obstante,  mientras  algunos  estudios  han 
encontrado  niveles  bajos  de  cortisol  (Boscarino,  2004;  Griffin  y  cols.,  2005; 
Monteleone  y  cols., 2009;  Seedat  y  cols., 2003; Vaillancourt  y  cols., 2008; Yehuda  y 
cols., 2007) otros han encontrado niveles elevados (Golier y cols., 2011; Heim y cols., 












negativas  para  la  salud  de  las  víctimas  en  la  edad  adulta,  tanto  si  ocurrieron  en  la 
infancia  (Becker,  Stuewig  y McCloskey,  2010;  Bonomi,  Cannon,  Anderson,  Rivara  y 




Heitkemper, Cain, Burr,  Jun  y  Jarret,  2011;  Trickett, Noll,  Susman,  Shenk  y  Putnam, 
2010)  como  en  la  adultez  (Krantz  y  Östergren,  2000),  observándose  un  mayor 
detrimento  en  la  salud  cuando  tuvieron  lugar  ambos  tipos  de  experiencias  de 
victimización (Becker, y cols., 2010; Lang y cols., 2008; McCauley y cols., 1997), siendo 
el deterioro directamente proporcional a  la  severidad de  la violencia experimentada 
(Leserman y cols., 1996).  
En relación a la violencia sufrida en la infancia, los resultados encontrados ponen 
de manifiesto  un  impacto  negativo  a  largo  plazo  en  la  salud  física  y mental  de  las 
víctimas, tanto si la violencia se ejerció contra ellas (Becker y cols., 2010; Bensley, Van 
Eenwyk, Wynkoop Simmons, 2003; Bonomi y cols., 2008; Cougle y cols., 2010; Handa, 
Nukina,  Hosoi  y  Kubo,  2008;  Nicolson,  Davis,  Kruszewski  y  Zautra,  2010),  como  si 
fueron  testigo  de  violencia  entre  sus  padres  (Becker  y  cols.,  2010;  Bensley  y  cols., 
2003)  o  fueron  víctimas  de  abandono  por  parte  de  sus  padres  (Heitkemper  y  cols., 
2011; Nicolson y cols., 2010).  
Las consecuencias en la salud mental de las mujeres adultas más frecuentemente 
asociadas  con  la  violencia  en  la  infancia  son  el  trastorno  de  estrés  postraumático 










las graves consecuencias que conlleva para  las mujeres,  las  familias y  la sociedad en 
general  (World Health Assembly, 49, 25; Krug y cols., 2002). Durante  las tres últimas 
décadas ha habido un  incremento en el número de estudios, principalmente de  tipo 





Martínez  y  cols.,  2004).  De  tal  manera  que  ha  sido  bien  documentado  que  la 
experiencia  de  ser  víctima  de  violencia  física,  psicológica  y/o  sexual  por  la  pareja 
supone vivir, en  la mayoría de  los  casos, una  situación estresante de  larga duración 
(Amor y cols., 2002; García‐Linares y cols., 2005;  Ishida, Stupp, Melian, Serbanescu y 
Goodwin, 2010; Kaysen y  cols., 2007; Matud‐Aznar, 2004), en  la que  la víctima está 
expuesta  a  sucesivos  y  repetidos  episodios  agudos  de  violencia,  generalmente 
impredecibles e incontrolables (Thompson y cols., 2006). Dicha exposición prolongada 
en  el  tiempo  genera  en  el  organismo  una  respuesta  fisiológica  mantenida  con  el 
consiguiente deterioro en el estado general de  salud, en  la  salud  física y en  la  salud 
mental  de  las  mujeres  víctimas  (Blanco,  Ruiz‐Jarabo,  García  de  Vinuesa  y  Martín‐
García, 2004; Bonomi y cols., 2009a; Campbell, 2002; Ellsberg y cols., 2008; Martínez y 
cols.,  2004;  Plichta,  2004;  Vung, Ostergren  y  Krantz,  2009),  viéndose  disminuida  su 
calidad de vida (Alsaker, Moen, Nortvedt y Baste, 2006; Leung, Leung, Ng y Ho, 2005).  
 La mayoría de los estudios se han centrado en el impacto sobre la salud mental, 
siendo  menos  frecuentemente  abordado  el  impacto  sobre  la  salud  física  y 
relativamente  poco  investigado  el  impacto  sobre  otros  sistemas  (revisado  por 
Campbell,  2002;  Dutton  y  cols.,  2006; Martínez  y  cols.,  2004).  Por  otra  parte,  sólo 






Rivara  y  Thompson,  2009b;  Bonomi,  y  cols.,  2009a;  Ellsberg  y  cols.,  2008;  Fishman, 
Bonomi,  Anderson,  Reid  y  Rivara,  2010;  Martínez  y  cols.,  2004;  Schei,  Guthrie, 
Dennerstein, y Alford, 2006), haciendo un uso más frecuente de los servicios de salud, 
incluso tras el cese de la violencia, en comparación con las mujeres en cuya relación de 
pareja  no  existe  violencia  (Fishman  y  cols.,  2010,  revisado  por  Campbell,  2002; 
Martínez y cols., 2004; Plichta, 2004), un mayor consumo de medicamentos  (García‐







Los  estudios  existentes,  independientemente  del  tipo  de  violencia  evaluada, 
ponen  de  manifiesto  una  elevada  incidencia  de  trastornos  mentales  en  mujeres 
víctimas de violencia frente a las mujeres en cuya relación de pareja no existe violencia 
(Bonomi  y  cols.,  2009a;  Picó‐Alfonso  y  cols.,  2006; Matud‐Aznar,  2004;  Vos  y  cols., 
2006;  revisado  por  Golding,  1999;  Plazaola‐Castaño  y  Ruiz‐Pérez,  2004).  Entre  los 




ansiedad  y el PTSD  (Amor  y  cols., 2002; Dutton  y  cols., 2006; García‐Linares  y  cols., 





2009; Wingood, DiClemente  y Raj,  2000),  la  ideación  suicida  (Ellsberg  y  cols.,  2008; 










incidencia  de  depresión,  ansiedad  y  PTSD  (Basile,  y  cols.,  2004;  Dutton,  Kaltman, 
Goodman, Weinfurt y Vankos, 2005; Picó‐Alfonso y cols., 2006). Las mujeres expuestas 






en  la  salud mental de  la violencia de pareja  se habían centrado en el  impacto de  la 












Diversos  estudios  llevados  a  cabo  en  España han demostrado que  las mujeres 
víctimas  de  violencia  de  pareja  experimentan,  como media, más  sintomatología  de 
ansiedad  respecto  a  las mujeres  que  no  han  sufrido  este  tipo  de  violencia  (Matud, 
2005; Matud Aznar, 2004; Picó‐Alfonso y cols., 2006). En otros estudios, si bien no se 
incluyen  grupos  de  comparación,  se  ha  encontrado  que  la  media  de  síntomas  de 
ansiedad  en mujeres  víctimas  supera  el  punto  de  corte  clínico  establecido  para  el 
instrumento  utilizado  (Amor  y  cols.,  2002; Mertin  y Mohr,  2001).  Por  otro  lado,  al 
analizar  la  relación  entre  la  violencia  y  el  estado  de  salud  de  las  mujeres,  se  ha 
observado  que  a mayor  violencia mayor  ansiedad  (Coker, Watkins,  Smith  y  Brandt, 




La  asociación  entre  la  violencia  de  pareja  y  la  depresión  está  ampliamente 
constatada  en  la  literatura  (Houry  y  cols.,  2006; Matud,  2005; Matud  Aznar,  2004; 
Picó‐Alfonso  y  cols.,  2006;  Sutherland  y  cols.,  1998; Vos  y  cols.,  2006).  Las mujeres 
víctimas  de  violencia  de  pareja  tienen  significativamente  mayor  sintomatología 












el  rango medio  observado  varía  entre  14.8  y  21.4,  entre  16.6  y  22.3  respecto  a  la 




Uno  de  los  trastornos más  estudiados  ha  sido  el  PTSD  (revisado  por Golding, 
1999;  Howard,  Trevillion  y  Agnew‐Davies,  2010),  habiendo  demostrado  diversos 
estudios  la  relación entre  los diferentes  tipos de  violencia  y este  trastorno  (Basile  y 
cols., 2004; Becker y cols., 2010; Coker y cols., 2003; Houry y cols., 2006; Kelly, 2010; 
Lilly  y Graham‐Bermann,  2010; Martín  y  de  Paúl,  2005; Mertin  y Mohr,  2001;  Picó‐





en  los  estudios.  Por  otro  lado,  la  violencia  de  pareja  es  un  factor  predictor  y/o 





(Picó  Alfonso  y  cols.,  2006)  así  como  la  física  y  la  sexual  (Basile  y  cols.,  2004;  Picó 
Alfonso, 2005b), incluyendo el acoso (Basile y cols., 2004), en el desarrollo y evolución 






La  ideación  y  los  intentos  de  suicidio  son  una  consecuencia  frecuente  entre 
mujeres  que  sufren  violencia  de  pareja.  Sin  embargo,  es  una  variable  medida  de 
manera muy heterogénea en los estudios midiendo, en algunos de ellos, únicamente la 
ideación  (Edwards  y  cols.,  2006;  Ishida  y  cols.,  2010; Hathaway  y  cols.,  2000;  Kelly, 
2010; Kramer y cols., 2004; Picó Alfonso y cols., 2006; Sutherland y cols., 2002) o  los 
intentos (Bergman y Brismar, 1991; Kelly, 2010; Picó Alfonso y cols., 2006; Sutherland y 
cols., 2002; Vos  y  cols., 2006) o  ambos parámetros  (Devries  y  cols., 2011). En otros 
estudios,  como el de Houry y  cols.  (2006),  se ha medido unidos mediante un  factor 
común llamado “tendencia suicida” (suicidality, en inglés).  
La  incidencia  de  suicidio  es  significativamente  mayor  en  mujeres  víctimas 






que mayor  riesgo  comportan  con  un  16.6  y  un  16.5%,  respectivamente,  si  bien  la 
violencia  psicológica  representa  un  8.5%  del  riesgo.  En  el  estudio  de Picó‐Alfonso  y 
cols. (2006) se observó que un 43.6% de las mujeres víctimas de violencia psicológica y 
un  58.7%  de  las  que  sufrieron  física  y  psicológica  referían  haber  ideado  acerca  del 





de  la  violencia  de  pareja  en  las  respuestas  fisiológicas  tales  como  los  sistemas 
endocrino e  inmune  (Constantino, Sekula, Rabin, Stone, 2000; García Linares y cols., 







varía  en  función  de  sus  objetivos  como,  por  ejemplo,  estudiar  la  relación  entre  los 
niveles  hormonales  y  un  determinado  trastorno  (PTSD  y  depresión,  principalmente) 
(Inslicht  y  cols.,  2006;  Johnson  y  cols.,  2008;  Seedat  y  cols.,  2003)  o  en  función del 
impacto de un estresor como  la violencia de pareja  (Picó Alfonso y  cols., 2004). Por 
otro  lado,  la cantidad de medidas y el momento del día de  la  recogida de muestras 
difiere ampliamente entre los estudios, si bien, la mayoría de ellos incluyen más de una 
medida (Inslicht y cols., 2006; Johnson y cols., 2008; Picó‐Alfonso, 2004), los momentos 
de  la    recogida  son  dispares:    al  despertar,  a  los  30,  45  y  60 minutos  siguientes 
(Johnson  y  cols.,  2008);  1,  4,  9  y  11  horas  tras  despertar  (Inlicht  y  cols.,  2006);  un 






en  sangre  por  la mañana  en  las mujeres  víctimas,  y  Rasmusson  y  cols.,  (2004)  no 
observaron diferencias en  los niveles basales de cortisol en sangre entre  las mujeres 
víctimas  y  las  que  no  lo  fueron.  Por  otro  lado,  las  mujeres  víctimas  muestran 
diferencias en función de  la cronicidad del abuso presentando  las mujeres con mayor 
cronicidad  niveles  en  saliva  más  bajos  por  la  mañana  (Johnson  y  cols.,  2008).  En 
función del diagnóstico,  Inslicht y cols. (2006) encontraron que  los niveles de cortisol 
en saliva no se vieron influenciados por el diagnóstico de depresión en ninguno de los 
cuatro momentos  del  día medidos.  En  cuanto  al  PTSD,  se  han  observado mayores 
niveles de cortisol en  las mujeres que desarrollaron el  trastorno comparadas con  las 
mujeres víctimas que nunca desarrollaron el trastorno (Inslicht y cols., 2006; Johnson y 




comparadas  con  las  mujeres  control,  si  bien  el  grupo  de  mujeres  abusadas 
psicológicamente diferían en mayor medida en  la mañana, y el grupo de mujeres de 








De  los estudios  revisados para esta  introducción,  solamente uno  (Rasmusson y 














de manifiesto  una  asociación  entre  ser  víctima  de  violencia  por  la  pareja  y  haber 
sufrido experiencias de victimización previas ocurridas tanto en  la  infancia (Bensley y 
cols.,  2003;  García‐Linares  y  cols.,  2005;  Krause  y  cols.,  2006;  2008;  Picó‐Alfonso, 
2005b;  Picó‐Alfonso  y  cols.,  2006;  2008;  Rivera‐Rivera,  Allen,  Chávez‐Ayala  y  Ávila‐
Burgos, 2006; Thompson y cols., 2006) como en la edad adulta por personas diferentes 
a  la  pareja  (Leserman  y  cols.,  1996;  McCauley  y  cols.,  1997;  Picó‐Alfonso,  2005b; 
Rivera‐Rivera  y  cols.,  2006;  Romito,  Molzan  Turan  y  De  Marchi,  2005), 
incrementándose  el  riesgo  de  victimización  en  la  edad  adulta  en  función  de  la 
severidad de la violencia infantil experimentada (Rivera‐Rivera y cols., 2006). Además, 
en víctimas de violencia de pareja se ha descrito un mayor  riesgo de  revictimización 






Los  porcentajes  de  victimización  en  la  infancia  en  diferentes  estudios mujeres 
víctimas de violencia de pareja oscilan entre el 32.7% y el 67.3% (Bensley y cols., 2003; 
Bonomi y  cols., 2008;  Ishida y  cols., 2010; Kelly, 2010; Nicolaidis y  cols., 2004; Picó‐
Alfonso y cols., 2006). Sin embargo, estos datos son heterogéneos y se ven  influidos 
por  las  diferencias  en  la  metodología  empleada  para  determinar  la  incidencia  de 
victimización,  los  tipos  de  violencia  y  la  edad  evaluados.  La  metodología  para 
determinar  la  victimización  en  la  infancia  varía  desde  el  uso  de  instrumentos 
estandarizados (Sullivan y cols., 2009; Widom y cols., 2008), a una pregunta genérica 
(Bensley y cols., 2003; Bonomi y cols., 2008; Ishida y cols., 2010; Kelly, 2010) como por 
ejemplo:  “¿has  sido  alguna  vez  golpeada  o  maltratada  físicamente  por  alguien, 
incluido un miembro de la familia antes de los 15 años?” (Ishida y cols., 2010). Por otro 





de ellos han  tenido en cuenta el haber presenciado violencia entre  sus padres en  la 
infancia (Becker y cols., 2010; Bensley y cols., 2003; Bonomi y cols., 2008; Ishida y cols., 
2010;  Widom  y  cols.,  2008).  Respecto  a  la  edad  establecida  para  determinar  el 









en  mujeres  víctimas  de  violencia  de  pareja.  Por  todo  ello,  estas  experiencias  de 




















Cardwell  y Belknap,  1994; Campbell,  Sullivan  y Davison.,  1995;  Kernic  y  cols.,  2003; 








cols., 2006; Wenzel y cols., 2004), otros en  la violencia  física y sexual  (Krause y cols., 




Staggs  y  cols.,  2007)  y,  por  último,  una minoría  lo  hace  en  la  violencia  psicológica 
únicamente (Katz y Arias, 1999).  





violencia de pareja en  la  salud de  las mujeres  a  lo  largo del  tiempo, es decir, en  la 
evolución temporal de la salud (Campbell y Soeken, 1999b; Lindhorst y Beadnell, 2011; 
Schei  y  cols., 2006;  Sutherland y  cols., 1998), determinando  los  factores personales, 




Otros  estudios  se  han  centrado  en  el  curso  de  la  violencia  de  pareja  a  lo  largo  del 
tiempo  (Campbell  y  cols.,  1994;  Coker  y  cols.,  2007;  Mouton  y  cols.,  2004), 
determinando  los factores que contribuyen a  la decisión de  la mujer de abandonar  la 
relación violenta (Gortner y cols., 1997; Koepsell y cols., 2006) y disminuir así el riesgo 
de  revictimización por  la pareja  (Bybee y Sullivan, 2002) o, por el contrario, aquellos 
que  incrementan el  riesgo de  revictimización  (Bybee y Sullivan, 2005; Krause y cols., 
2006; Pérez y Johnson 2008; Waltermaurer, McNutt y Mattingly, 2006; Wenzel y cols., 
2004  revisado  por  Cattaneo  y  Goodman,  2005).  Finalmente,  otros  estudios  han 
explorado varios de estos aspectos de forma combinada (Testa y cols., 2003; Zlotnick y 
cols., 2006).  




Sutherland  y  cols., 1998),  así  como en  la  incidencia del PTSD  (Iverson  y  cols., 2011; 
Johnson y cols., 2011; Mertin y Mohr, 2001) a  lo  largo del tiempo,  incluso a pesar de 
continuar con la violencia (Kernic y cols, 2003; Sutherland y cols., 1998). No obstante, 
la recuperación no es total, habiéndose descrito que  las mujeres continúan sufriendo 
síntomas  del  PTSD  (Mertin  y Mohr,  2001),  síntomas  depresivos,  baja  autoestima  e 
insatisfacción, con  independencia,  incluso, del cese de  la relación violenta  (Zlotnick y 
cols., 2006). Así pues, en general,  los estudios existentes ponen de manifiesto que si 
bien se produce una recuperación gradual a lo largo del tiempo, el impacto negativo de 





Una  línea  de  investigación  pendiente  entre  los  estudios  longitudinales  sobre 
violencia de pareja y  las  consecuencias en  la  salud de  las mujeres es  la  inclusión de 
marcadores fisiológicos de estrés entre sus medidas. En este sentido, en el estudio de 
Sánchez  Lorente  y  cols.  (2010)  se  incluyeron  tanto  el  IgA  total  y  medidas  de 
neutralización  del  virus  herpes  simple  tipo  1  (HSV‐1)  para  determinar  el 









Koss  y  cols.,  1991;  Ruiz‐Pérez  y  cols.,  2007;  revisado  por  Campbell  y  Lewandowski, 






han  experimentado  violencia  de  pareja,  resulta  necesario  determinar  que  se  puede 
hacer para que  las mujeres recuperen su salud y su calidad de vida. Por este motivo, 
los estudios  longitudinales  son  recomendados por  los  investigadores para  identificar 




Entre  los  factores  personales  y  sociales  beneficiosos  para  la  recuperación  del 















mantenimiento  o  el  deterioro  de  la  salud mental  a  lo  largo  del  tiempo  han  sido  la 
ausencia  de  apoyo  social  (Mertin  y  Mohr,  2001),  la  severidad  de  la  violencia 
perpetrada  por  la  pareja  (Krause  y  cols.,  2008;  Perez  y  Johnson,  2008),  un 
afrontamiento del problema basado en  la evitación (Krause y cols., 2008), haber sido 





















































































































1. Estudiar  la evolución de  la violencia de pareja experimentada por  las mujeres a 
lo largo de los 3 años. 










1. El  estado  de  salud  de  las  mujeres  víctimas  de  violencia  de  pareja  puede 
evolucionar  a  lo  largo  del  tiempo,  dando  lugar  a  una  mejora  o  a  un 
empeoramiento.  
2. En  la medida en que  las mujeres consigan  llevar una vida  libre de violencia por 
parte  de  su  pareja  y  puedan  tener  control  sobre  su  vida  su  estado  de  salud 
mejorará. 
3. La  existencia  de  apoyo  social  resultará  beneficioso  para  la  recuperación  del 
estado de salud de las mujeres. 





















































El presente estudio  forma parte de una  investigación más amplia que  lleva por 
título “Estudio longitudinal de las consecuencias que la violencia de género dentro de 
una relación de pareja tiene en  la salud, el sistema endocrino y el sistema  inmune de 
las mujeres”,  que  se  ha  llevado  a  cabo  en  la  Comunidad  Valenciana  en  el  periodo 
comprendido entre 2003 y 2005. Dicha  investigación  supone  la  continuación de una 
anterior, transversal, titulada “Consecuencias de  la violencia doméstica en  la salud, el 
sistema endocrino y el sistema inmune de la mujeres”, que fue desarrollada entre los 
años 2000‐2002. Entre  la  finalización de  la primera  investigación  (Tiempo 1: T1) y el 
comienzo de un segundo estudio (Tiempo 2: T2), ha transcurrido un periodo temporal 
de aproximadamente 3 años (33.2 + 4.12 meses). 
En T1, el  contacto  con  las mujeres víctimas de  violencia de pareja  se  realizó a 
través de los Centros Mujer 24 horas de Alicante, Castellón y Valencia. Las psicólogas y 
trabajadoras  sociales  de  estos  centros  informaban  a  las mujeres  que  acudían  a  los 
mismos  de  la  investigación  y  de  la  posibilidad  de  formar  parte  de  ella  de manera 
voluntaria.  Aquellas  mujeres  que  accedieron  a  participar  fueron  citadas 
posteriormente e informadas con mayor detalle sobre las características de la misma: 
finalidad,  duración  de  las  entrevistas,  tipo  de  preguntas  y  procedimiento  para  la 
recogida  de  muestras  biológicas.  Por  otro  lado,  el  contacto  con  las  mujeres  sin 
violencia de pareja (grupo control) se estableció a través de diversas asociaciones de 
mujeres  de  las  tres  ciudades.  Las  mujeres  que,  finalmente,  decidieron  participar 
cumplimentaron  y  firmaron  un  consentimiento  por  escrito.  En  esta  primera 
investigación  participaron  182  mujeres,  130  víctimas  de  violencia  de  pareja  (55 
víctimas de  violencia psicológica  y 75 de  violencia  física  y psicológica)  y 52  con una 
relación de pareja sin violencia (grupo control).  
  El  contacto  con  las  mujeres  para  el  estudio  longitudinal  (T2)  se  realizó  por 
teléfono para establecer una cita en persona con una doble  finalidad: entregarles un 
informe  con  los  principales  resultados  obtenidos  en  la  primera  investigación  e 
informarles sobre las características de la investigación longitudinal que se iba a llevar 







lo  que  representa  una mortandad  experimental  del  50%  (9.34% mujeres  control  y 
40.66%  víctimas de  violencia de pareja).  Los motivos de  la mortandad experimental 
fueron  los siguientes:  imposibilidad de contactar telefónicamente con  la mujer (n=49; 
26.92%: 2.2% mujeres control y 24.72% víctimas de violencia de pareja), muerte por 
accidente  de  tráfico  (n=1;  0.55%  del  grupo  control),  no  asistencia  a  la  primera  cita 
(n=3; 1.65%: 0.55% mujeres control y 1.1% víctimas de violencia de pareja), rechazo a 
participar  de  nuevo  en  el  estudio  (n=29;  15.93%:  4.4%  mujeres  control  y  11.53% 





  En  ambas  investigaciones  la  recogida de  información  se obtuvo mediante una 
serie de entrevistas estructuradas llevadas a cabo por un equipo de psicólogas. En  las 
entrevistas  se  utilizaron  cuestionarios  que  recogían  información  sobre  diferentes 


























domicilio, en  la Facultad de Psicología de  la Universitat de València o en  los Centros 
Mujer  de  Alicante  y  Castellón.  En  cuanto  a  las mujeres  control,  las  entrevistas  se 
realizaron en su domicilio  tanto en T1 como en T2. Por  lo general,  la  información se 

































































































Tanto  en  T1  como  en  T2  se  utilizaron  tres  cuestionarios  independientes  para 
evaluar  la  violencia psicológica,  física  y  sexual  a  la que habían  estado expuestas  las 
mujeres por su pareja (véase Tabla D), los medios coercitivos empleados por el agresor 
en el  caso de  la  violencia  física  y/o  sexual  (véase Tabla E)  y  la  frecuencia, duración, 































































































se obtuvo  información  referente  a  los 3  años  transcurridos desde  la  finalización del 
primer  estudio  (T1).  La  información  recogida  para  cada  tipo  de  violencia  fue  la 
siguiente: 
 Violencia  física:  actos  cometidos  (bofetadas,  puñetazos,  patadas,  mordiscos, 
empujones,  e  intentos  de  estrangulamiento),  medios  coercitivos  (armas 
blancas, armas de fuego,  lanzamiento de objetos), frecuencia y duración de  la 
violencia. 
 Violencia  psicológica:  actos  cometidos  (insultos,  humillaciones,  aislamiento, 
llamadas  telefónicas  intimidatorias,  abandono  económico,  amenazas  de 
muerte,    persecución  y  acoso,  chantaje  económico,  chantaje  emocional), 
frecuencia y duración de la violencia. 
 Violencia  sexual:  actos  cometidos  (exposición  forzada  a  la  exhibición  de  los 
órganos  sexuales,  amenazas  de  sexo  forzado,  tocamientos  forzados  de  sus 
órganos  sexuales,  tocamientos  forzados  de  los  órganos  sexuales  del  agresor, 
sexo  genital,  anal  y  oral  forzado),  medios  coercitivos  (engaño,  chantaje 



















Se  utilizó  el  cuestionario  Duke‐UNC  (Broadhead  y  cols.,  1988)  validado  en 
población  española  por  Bellón  y  cols.  (1996).  Este  cuestionario  incluye  11  ítems, 
evaluados mediante una escala tipo Likert con 5 opciones de respuesta, puntuadas de 
1 a 5 (desde “mucho menos de lo que deseo” a “tanto como deseo”), y consta de dos 
dimensiones:  confidencial  y  apoyo  afectivo, mientras  que  la  dimensión  confidencial 
mide  la percepción de disponibilidad de personas con  las que compartir  inquietudes, 
recibir  información  y  consejo  ante  las  dificultades.  La  dimensión  de  apoyo  afectivo 
mide  la  percepción  de  amor,  estima  y  simpatía  recibido  de  otras  personas.  La 
puntuación  total  obtenida  es  un  reflejo  del  apoyo  social  percibido,  siendo  a menor 
puntuación menor el grado de apoyo social percibido. Además, el cuestionario ofrece 
un punto de corte para clasificar a las personas en relación al apoyo social percibido en 





Por  otro  lado,  se  utilizó  el  cuestionario  de  Apoyo  Social  Comunitario  (Gracia, 
Musitu y Herrero, 2002), que evalúa la participación e integración en la comunidad y la 
percepción  del  apoyo  social,  tanto  en  sistemas  formales  como  informales.  Está 
compuesto por 25 ítems, evaluados mediante una escala tipo Likert con 5 opciones de 
respuesta  (desde  “muy  en  desacuerdo”  a  “muy  de  acuerdo”).  Este  cuestionario  se 
divide en 3 escalas:  
1. Integración y Participación comunitaria  (11  ítems): evalúa  las  interacciones 
sociales con el vecindario y la comunidad, así como el grado de satisfacción 




























El  cuestionario  utilizado  en  ambas  investigaciones  para  evaluar  los  síntomas  de 
depresión en las mujeres es la versión de 21 ítems del Inventario de Depresión de Beck 
(BDI‐IA) de 1979 (Beck, Rush, Shaw y Emery, 1979) traducida al español (Beck y cols., 
1984),  siendo ésta una versión posterior del  cuestionario original BDI‐I  (Beck, Ward, 
Mendelson, Mock y Erbaugh, 1961). El instrumento fue diseñado inicialmente para ser 
administrado por un entrevistador, si bien, en la mayoría de ocasiones se utiliza como 












0 a 63, con cuatro posibles puntos de corte: < 10  (ausencia de  síntomas), 10‐18  (de 
leve a moderada), 19‐29  (de moderada a grave) y de 30 a 63  (grave)  (Beck, Steer y 
Garbin,  1988).  Un  punto  de  corte  en  18  es  ampliamente  utilizado  por  los 
investigadores  para  diferenciar  a  la  población  clínica  de  la  que  no  lo  es  (Vázquez  y 
Sanz, 1997; Echeburúa,   de Corral y Amor, 1998a). Por último, es necesario destacar 




El  instrumento  utilizado  para  determinar  los  niveles  de  ansiedad  fue  el  “STAI: 




Rasgo, TA). La consistencia  interna del  instrumento mediante  la fórmula 20 de Kuder 
Richardson (KR‐20) para la adaptación española en una muestra de mujeres es de 0.93 
y 0.86 para las escalas de SA y TA, respectivamente. La fiabilidad test‐retest es de 0.31 
en  SA  y  de  0.77  en  TA  para  las mujeres  en  un  periodo  de  104  días.  Los  ítems  son 
respondidos en una escala de 4 puntos tipo Likert que va de de 0 a 3, siendo el rango 
de  la puntuación directa de 0 a 60,  y el punto de  corte para  la población  femenina 
adulta de 31 en la escala SA y de 32 en la escala TA.  
La  SA  se  conceptualiza  en  este  instrumento  como  “…un  estado  o  condición 
emocional  transitoria  del  organismo  humano,  que  se  caracteriza  por  sentimientos 





intensidad”, y  la TA como “…una  relativa propensión ansiosa por  la que difieren    los 




Para  medir  la  incidencia  y  gravedad  de  los  síntomas  de  PTSD  el  instrumento 
utilizado  ha  sido  la  Escala  de  Gravedad  de  Síntomas  del  Trastorno  de  Estrés 
Postraumático  (Echeburúa, de Corral, Amor, Zubizarreta y Sarasua, 1997), entrevista 
estructurada  que  sigue  los  criterios  diagnósticos    del  DSM‐IV  (American  Psychiatric 




se  le preguntaba a  la mujer, en primer  lugar, si había experimentado o si había sido 
testigo de algún  suceso,  relacionado o no  con  la violencia de pareja, que había  sido 
amenazante para  la vida o extremadamente estresante. En segundo  lugar, se obtenía 
información  sobre  cuándo  tuvo  lugar  el  suceso  y  desde  cuándo  experimentaba  la 
mujer el malestar. A continuación, se procedía a la entrevista estructurada que consta 
de  17  ítems  divididos  en  3  bloques:  reexperimentación  (5  ítems),  evitación  (7)  e 
hiperactivación (5) con 4 alternativas de frecuencia e intensidad de los síntomas de 0 a 
3 (donde 0 es “nada” y 3 es “5 o más veces por semana/mucho”). Para determinar  la 
presencia  del  PTSD  la  mujer  debía  puntuar,  al  menos,  un  ítem  en  la  escala  de 
reexperimentación,  tres  en  la  escala  de  evitación  y  dos  en  hiperactivación.  Además 
cada escala posee sus puntos de corte: 5, 6 y 4, respectivamente. Finalmente, el rango 













sintomatología depresiva  (D) y PTSD en  sus posibles  combinaciones: SA/D, SA/PTSD, 
D/PTSD y SA/D/PTSD. Las posibles comorbilidades están basadas en los niveles clínicos 
de estos  trastornos: punto de corte en 31 para SA y puntuación superior a 18   en el 










mujeres  a  lo  largo  de  su  convivencia  con  el  agresor/pareja  durante  T1.  Esta 











objetivo  de  determinar  el  funcionamiento  del  sistema  endocrino  a  través  de  la 







Para  la obtención de  las muestras de  saliva  se entregó a  las mujeres un  total de 
ocho  tubos  cilíndricos  de  14.22  cm³  cada  uno.  Junto  con  los  tubos  y  las 
correspondientes etiquetas se les entregaba una hoja explicativa del procedimiento de 
obtención de saliva y unas hojas de registro a cumplimentar por la mujer. Además, se 




Antes de depositar  la  saliva  en  los  tubos  la mujer debía  enjuagarse  la boca  con 
agua,  evitando  restos  de  dentífrico,  así  como  un  posible  sangrado  de  las  encías.  La 





21:00 horas  (PM). Una  vez  llenado el  tubo,  las mujeres  lo etiquetaban  anotando  su 
nombre y apellidos, la fecha y la hora. Por otro lado, debían cumplimentar las hojas de 





su  congelador,  entregándolos  a  la  investigadora  en  la  siguiente  entrevista.  El 
transporte  de  dichas  muestras  se  efectuaba  en  un  bolso  térmico  con  hielo. 
Posteriormente,  eran  trasladados  al  laboratorio  de  Psicobiología  de  la  Facultad  de 
Psicología, conservándose a una temperatura de ‐21ºC. Finalmente, todas las muestras 








técnica  de  enzimoinmunoensayo  ELISA  (Enzyme  Linked  Immunosorbent  Assay) 
competitivo  en  el  que  el  antígeno  marcado  con  la  enzima  peroxidasa  del  rábano 
compite por  los sitios de unión de una  limitada cantidad de anticuerpo con el cortisol, sin 
marcar, presente en  las muestras de  saliva en pocillos de 20l  (anticuerpo Cambio, 
Cambridge, Reino Unido) sin extracción  (variación  intra‐ensayo 4.4%; variación  inter‐














Los  niveles  de  DHEA  en  saliva  se  analizaron  mediante  la  técnica  de 
radioinmunoensayo  (RIA) validado en   muestras de 33l después de  la extracción en 
hexano/éter  (4:1  anticuerpo  BioClin,  [Westmeath,  Irlanda];  variación  intra‐ensayo: 
5.1%;  inter‐ensayo:  11.2%).  Los  rangos  normales  esperados  para  DHEA  en mujeres 
sanas en  función de  la edad  se presentan en  la Tabla H  (IBL‐International Hamburg, 
RE52651). 















Para  los  análisis  estadísticos  se  utilizaron  los  valores medios  de  los  cuatro  días 
separando  los  valores de mañana  y  los de  tarde. De  tal manera que,  se obtuvieron 
cuatro valores hormonales por mujer: cortisol y DHEA, mañana y  tarde,  tanto en T1 







posteriores.  Los análisis estadísticos  se  llevaron a  cabo  con  los 3 grupos de mujeres 
establecidos en T1; grupo control, grupo de violencia psicológica y grupo de violencia 
física  y  psicológica.  Por  otro  lado,  para  el  estudio  comparativo  entre  las  mujeres 
participantes  en  T2  y  las  no  participantes,  los  dos  grupos  de mujeres  víctimas  de 
violencia  fueron  agrupados  para  los  análisis  estadísticos  debido  a  la  ausencia  de 
diferencias significativas entre ellos en las variables estudiadas. El punto de corte para 
la significación estadística fue establecido en p<0.05. 
Los  análisis  estadísticos  realizados  fueron  tanto  para  la  totalidad  de  las mujeres 
que  participaron  en  ambos  estudios  (N=91)  como  para  la muestra  de mujeres  que 
participaron en el estudio endocrinológico (N=73).  





  En T1 y en T2  los análisis de datos  cuantitativos  se  llevaron a  cabo  realizando 
estadísticos descriptivos de media  y desviación  típica. Para  las  comparaciones entre 
grupo, se utilizó el análisis de varianza  (ANOVA) en el caso de 3 grupos, utilizando el 
test de Welch, aplicando  las pruebas post‐hoc de Tukey o T3 de Dunnett en caso de 







  En cuanto al cambio o evolución de  las variables a  lo  largo del tiempo (de T1 a 
T2),  se  analizó  a  través  de  dos  pruebas:  en  primer  lugar, mediante  la  prueba  t  de 
Student  para  muestras  relacionadas  en  el  caso  de  comparaciones  intragrupo;  en 
segundo  lugar, mediante un ANOVA de medidas repetidas (modelo  lineal general) en 
el caso de comparaciones entre  los grupos a  lo  largo del  tiempo, con un  factor  intra 




Paso  1:  variables  control  (edad  en  T2,  tratamiento  psicofarmacológico  en  T2  y  las 
respectivas puntuaciones en  T1 de  cada uno de  los  trastornos); Paso 2: historial de 
victimización;  Paso  3:  variables  generadoras  de  estrés  en  T2  (convivencia  con  el 
agresor, percepción de  los acontecimientos vitales y apoyo social percibido) y Paso 4: 





  Tanto en T1  como en T2 el estudio descriptivo de  las  variables  cualitativas  se 
llevó a cabo a través de análisis de  frecuencias. Por otro  lado, se utilizaron tablas de 
contingencia  con  la  prueba  χ²  de  Pearson  o  el  test  exacto  de  Fisher,  ante  el 
incumplimiento  de  los  supuestos  de  la  primera,  para  el  análisis  de  la  asociación 
existente entre dos variables categóricas. Por otra parte, el análisis de la evolución de 
las variables dicotómicas a  lo  largo del  tiempo  (de T1 a T2) en cada grupo se  llevó a 
cabo mediante  el  test  de McNemar,  el  cual  analiza  los  cambios  significativos  y  la 





















































La muestras de mujeres que participaron en ambas  investigaciones,  la  transversal 
(T1)  y  la  longitudinal  (T2),  fue  diferente.  Además,  no  todas  las mujeres  aportaron 
muestras  de  saliva  tanto  en  T1  como  en  T2,  por  lo  que  para  el  estudio  del 
funcionamiento  del  sistema  endocrino  el  número  de mujeres  que  participaron  fue 
menor que para el estudio de la evolución de la salud mental. 
En T1, 182 mujeres participaron en la investigación, de las cuales, 130 eran mujeres 




en T2, solo 91 mujeres de  las que ya habían participado en  la  investigación en T1  lo 
hicieron de nuevo: 35 mujeres del grupo control, 23 del grupo de violencia psicológica, 
(2 de ellas, también, víctimas de violencia sexual por su pareja), y 33 mujeres del grupo 
de  violencia  física  y  psicológica,  (11  de  las  cuales  también  habían  sufrido  violencia 
sexual por parte de su pareja).  
La  participación  de  las mujeres  en  T2  estuvo  asociada  significativamente  con  la 
violencia  de  pareja  [χ2(2,  N=182)=8.78;  p<0.02]:  las  mujeres  del  grupo  control 
participaron  en  una  frecuencia  significativamente  mayor  a  la  esperada  por  azar, 












































A  continuación  se  han  realizado  comparaciones  en  las  características 
sociodemográficas,  tipo  de  violencia,    salud  mental  y  sistema  endocrino  entre  las 
mujeres que participaron tanto en T1 como en T2 y las no lo hicieron (véase Tabla 1). 
La  única  variable  sociodemógrafica  en  la  que  se  mostraron  diferencias  entre  las 
participantes y no participantes en T2 en ambos grupos (control y violencia de pareja) 
fue  en  el  número  de  hijos  viviendo  con  la mujer  en  T1. Mientras  que,  en  el  grupo 
control el número de hijos mayores de 18 años viviendo con  la mujer fue superior en 
aquellas  que  no  participaron  en  T2  [t(50)=2.1;  p<0.05],  en  el  grupo  de  violencia  de 
pareja lo fue el número de hijos menores de 18 años [t(128)=2.05; p<0.05]. En cuanto 
al  sistema endocrino, en el grupo de mujeres  con  violencia de pareja  los niveles de 
cortisol  por  la  tarde  (PM)  fueron  significativamente  superiores  [t(111.35)=3.23; 

































N=182  (n=17)  (n=35)  T1  (n=74)  (n=56)  T1 
Características sociodemográficas             
  Edad (media +  DT)  49.65(+11.4)  45.11(+12.8)  n.s.  41.73(+11.68)  44.84(+9.48)  n.s. 
  Nivel de educación       n.s.      n.s. 
    No lee ni escribe  0  0    2.7  0   
    Lee y escribe  0  2.9    10.8  7.1   
    Certificado escolar  11.8  17.1    27  16.1   
    Graduado escolar  35.3  40    27  46.4   
    Estudios secundarios  52.9  28.6    27  21.4   
    Estudios universitarios medios  0  5.7    2.7  3.6   
    Estudios universitarios superiores  0  5.7    2.7  5.4   
  Estado civil       n.s.      n.s. 
    Viuda  0  2.9    5.4  0   
    Soltera sin convivencia con pareja  0  0    4.1  14.3   
    Separada o Divorciada  0  0    40.5  41.1   
    Soltera conviviendo con pareja  5.9  14.3    4.1  3.6   
    Casada  94.1  82.9    45.9  41.1   
  Convivencia con el agresor/pareja       n.s.      n.s. 
     Ninguna  0  2.9    9.5  12.5   
     Parcial  0  0    39.2  32.1   
     Total  100  97.1    51.4  55.4   
  Nº de hijos viviendo con la mujer  1.41(+1.00)  1.11(+1.02)  n.s.  1.42(+1.01)  1,38(+0.93)  n.s. 
    Menores de 18 años  0.59(+0.87)  0.74(+0.95)  n.s.  0.89(+0.85)  0.59(+0.80)  p<0.05 
    Mayores de 18 años  0.82(+0.81)  0.37(+0.69)  p<0.05  0.53(+0.78)  0.79(+0.93)  n.s. 
  Independencia económica      n.s.      n.s. 
    Dependencia del agresor/pareja  70.6  65.7    48.6  35.7   
    Dependencia de otras personas  0  0    9.5  12.5   
    Independencia  29.4  34.3    41.9  51.8   
Violencia de pareja             
  Tipo de violencia sufrida            n.s. 
    Psicológica  ‐  ‐  ‐  33.8  37.5   
    Psicológica y sexual  ‐  ‐  ‐  9.5  3.6   
    Física, psicológica   ‐  ‐  ‐  39.2  39.3   
    Física, psicológica y sexual  ‐  ‐  ‐  17.6  19.6   
  Denuncias por violencia de pareja             
    (% de mujeres)  ‐  ‐  ‐  44.6  33.9  n.s. 
    (Media+DT)  ‐  ‐  ‐  0.77(+1.14)  0.71(+1.37)  n.s. 
Salud mental             
  Beck Depression Inventory (BDI)  5.05(+4.53) 5.97(+5.51) n.s. 16.40(+10.63)  15.04(+11.16)  n.s.
  Ansiedad Estado (STAI‐S)  12.00(+9.06) 10.06(+6.12) n.s. 25.57(+15.15)  23.46(+14.94)  n.s.
  Incidencia síndrome PTSD  0  0  ‐  31.1  30.4  n.s.
N=162  (n=20)  (n=26)  T1  (n=69)  (n=47)  T1 
Sistema endocrino             
Cortisol AM (ng/ml)  2.87(+0.87) 2.87(+1.19) n.s. 2.92(+1.74)  2.89(+0.96)  n.s.
Cortisol PM (ng/ml)  0.44(+0.22) 0.35(+0.16) n.s. 0.83(+0.66)  0.49(+0.33)  p<0.01
DHEA AM (ng/ml)  0.38 (+0.27) 0.35(+0.23) n.s. 0.55(+0.33)  0.53(+0.43)  n.s.
DHEA PM (ng/ml)  0.21 (+0.10) 0.21(+0.11) n.s. 0.43(+0.38)  0.31(+0.26)  n.s.
Ratio C/DHEA AM (nMol/L)  7.13 (+3.78) 7.59(+4.21) n.s. 5.58(+4.89)  6.09(+4.05)  n.s.
















de pareja  [Fisher; n.s., en ambos casos]. A  lo  largo del  tiempo existió una asociación 
significativa superior a la esperada al azar en todos los grupos de mujeres entre el nivel 
de educación en T1 y en T2: grupo control  [Fisher; p<0.001], y víctimas de violencia 





En T1 hubo una  asociación  significativa entre el estado  civil  y  la  violencia de 
pareja [Fisher; p<0.001]. La proporción de mujeres “casadas” fue mayor a la esperada 
en  el  grupo  control  e  inferior  en  el  grupo  de  violencia  física  y  psicológica.  Por  el 
contrario,  las  categorías  “soltera  sin  convivencia  con  la  pareja”  y  “separada  o 
divorciada” fue significativamente inferior a la esperada en el grupo control y superior 
en  el  grupo  de  violencia  física  y  psicológica.  En  T2,  también  hubo  una  asociación 
















En  T2,  el  grupo  control mostró un patrón  similar  al de  T1:  las mujeres  con  “familia 
monoparental”  resultó  significativamente  inferior  a  la  esperada  y  las  mujeres  con 
“familia nuclear” superior, siendo la frecuencia de esta misma categoría en el grupo de 
violencia física y psicológica menor a la esperada. En el caso de las mujeres víctimas de 
violencia  psicológica  se  observó  una  frecuencia  significativamente  superior  a  la 
esperada  de  mujeres  con  “familia  monoparental”,  mientras  que  en  el  grupo  de 








 Grupo  Control  Violencia   Violencia  Estadísticos 






   (n=35)  (n=23)  (n=33)  Asociación en T1 y T2 (2) 
Variable                     Violencia   Violencia  
   T1  T2  T1  T2  T1  T2  T1  T2  Control  Psicológica   Física y Psicológica 
Edad (media + DT)  45.14(+12.2)  47.91(+12.8)  45.61(+10.23)  48.61(+10.06)  44.24(+9.04)  47.36(+8.89)   n.s.   n.s.  p<0.001   p<0.001   p<0.001 
Nivel de educación              n.s.   n.s.  p<0.001  p<0.001   p<0.001 
    Lee y escribe  2.9  2.9  4.3  4.3  9.1  6.1              
    Certificado escolar  17.1  17.1  17.4  17.4  18.2  18.2              
    Graduado escolar  40  40  52.2  52.2  39.4  42.4              
    Estudios secundarios  28.6  28.6  26.1  26.1  21.2  21.2              
    Estudios universitarios medios  5.7  5.7  0  0  0  0              
    Estudios universitarios superiores  5.7  5.7  0  0  12.1  12.1              
Estado civil               p<0.001   p<0.001  p<0.001  p<0.001  p<0.001 
    Viuda   2.9  2.9  0  0  0  0              
    Soltera sin convivencia con pareja  0  2.9  13  17.4  21.2  18.2              
    Separada o Divorciada  0  0  30.4  56.5  45.5  63.6              
    Soltera conviviendo con pareja  14.3  8.6  4.3  0  3  6.1              
    Casada  82.9  85.7  52.2  26.1  30.3  12.1              
Tipo de familia              p<0.001  p<0.001  p<0.001  p<0.01  p<0.01 
    Vive sola  2.9  5.7  0  4.3  12.1  21.2              
    Familia monoparental  0  0  21.7  47.8  27.3  36.4              
    Nido vacío  17.1  20  8.7  8.7  3  9.1              
    Familia nuclear  80  71.4  65.2  26.1  39.4  24.2              
    Familia extensa/Otras familias  0  2.9  4.3  13  18.2  9.1              
Número de hijos   1.89(+1.21)  1.94(+1.19)  2.09(+1.04)  2.09(+1.04)  2.03(+1.10)  2.06(+1.09)  n.s.   n.s.  n.s.  −  n.s. 
    Menores de 18 años  0.71(+0.96)  0.74(+0.95)  0.61(+0.89)  0.52(+0.85)  0.58(+0.79)  0.48(+0.76)   n.s.   n.s.  n.s.   n.s.  n.s. 
    Mayores de 18 años  1.17(+1.47)  1.2(+1.45)  1.48(+1.38)  1.57(+1.34)  1.45(+1.33)  1.58(+1.32)   n.s.  n.s.  n.s.   n.s.  p<0.05 
Número de hijos viviendo con la mujer   1.11(+1.02)  1.09(+1.04)  1.61(+0.99)  1.26(+0.86)  1.21(+0.86)  0.97(+0.95)  n.s.  n.s.  n.s.  p<0.01   p<0.05 
    Menores de 18 años  0.74(+0.95)  0.74(+0.95)  0.65(+0.88)  0.52(+0.85)  0.55(+0.75)  0.45(+0.75)  n.s.   n.s.   n.s.  n.s.  n.s. 
    Mayores de 18 años  0.37(+0.69)  0.34(+0.68)  0.96(+1.02)*  0.74(+0.75)  0.67(+0.85)  0.52(+0.8)   p<0.05  n.s.  n.s.   n.s.   n.s. 




  Grupo  Grupo de violencia  Grupo de violencia  Estadísticos 




   (n=35)  (n=23)  (n=33)  Asociación en T1 y T2 (2) 
Variable                   Grupo  Violencia  Violencia  
   T1  T2  T1  T2  T1  T2  T1  T2  control  psicológica   física y psicológica 
Ingresos familiares mensuales              p<0.01   p<0.01   p<0.001  p<0.01  P<0.01 
    Menos de 450 €  2.9  0  8.7  4.3  33.3  24.2              
    Entre 450‐900 €  14.3  25.7  34.8  43.5  21.2  36.4              
    Entre 900‐1500 €  45.7  34.3  34.8  34.8  33.3  27.3              
    Entre 1500‐2100 €  20  20  17.4  13  9.1  12.1              
    Más de 2100 €  17.1  20  4.3  4.3  3  0              
Ocupación              n.s.  p<0.05  p<0.001   p<0.001  p<0.001 
    Ama de casa  51.4  54.3  30.4  21.7  18.2  21.2              
    Desempleada sin subsidio  5.7  0  4.3  4.3  9.1  3              
    Trabajo sumergido  2.9  0  21.7  17.4  21.2  9.1              
    Desempleada con subsidio  0  0  4.3  0  6.1  6.1              
    Trabajo temporal  11.4  8.6  13  13  18.2  27.3              
    Pensionista  2.9  8.6  8.7  8.7  6.1  9.1              
    Trabajo fijo  20  22.9  17.4  34.8  18.2  21.2              
    Autoempleo  5.7  5.7  0  0  3  3              
Ingresos económicos de la mujer              p<0.05  p<0.05   p<0.001   p<0.001   p<0.001 
    No ingresos  48.6  45.7  26.1  21.7  18.8  12.1              
    Menos de 450 €  14.3  22.9  30.4  17.4  46.9  33.3              
    Entre 450‐900 €  20  17.1  34.8  43.5  25  39.4              
    Entre 900‐1500 €  11.4  11.4  8.7  17.4  9.4  15.2              
    Entre 1500‐2100 €  5.7  2.9  0  0  0  0              
Independencia económica               p<0.02 p<0.001 p<0.001  p<0.001  p<0.001 
    Dependencia del agresor/pareja  65.7  65.7  43.5  30.4  30.3  18.2              
    Dependencia de una nueva pareja  0  0  0  0  0  3              
    Dependencia de otras personas  0  0  8.7  8.7  15.2  6.1              
    Independencia  34.3  34.3  47.8  60.9  54.5  72.7              
Cambio de lugar de residencia en T2    0    13.6    12.1  −  p=0.058 −  −  − 
Cambio de domicilio misma población en 






([F(2,88)=0.26; n.s.])  como en T2  ([F(2,88)=0.15; n.s.]).  La media de hijos por mujer, 
diferenciando  entre  menores  y  mayores  de  18  años,  tampoco  mostró  diferencias 
estadísticamente significativas entre los grupos en ningún momento temporal, ni en el 
de hijos menores de 18 años (T1: [F(2,88)=0.23; n.s.] y T2: [F(2,88)=0.88; n.s.]), ni en el 
caso  de  hijos  mayores  de  18  (T1:  [F(2,88)=0.48;  n.s.]  y  T2:  [F(2,88)=0.78;  n.s.]). 
Respecto al cambio en el número de hijos, el único cambio observado fue en el grupo 
de mujeres víctimas de violencia  física  y psicológica en el que  la  cantidad media de 








en  la media  de  hijos mayores  de  18  años  viviendo  con  la mujer  se  encontró  una 






significativo  en  T2:  grupo  de  violencia  psicológica  [t(22)=2.91;  p<0.01],  grupo  de 
violencia física y psicológica [t(32)=2.27; p<0.05]. Estas diferencias no se mantuvieron 











control. Sin embargo, en  la categoría “menos de 450€”  la  frecuencia  fue  inferior a  la 
esperada en el grupo control y superior en el grupo de violencia física y psicológica. El 





En  T1,  el  tipo  de  ocupación  de  las mujeres  no  se  encontró  asociado  con  la 
violencia  de  pareja  [Fisher;  n.s.].  Sin  embargo,  en  T2  sí  se  observó  tal  asociación 
[Fisher; p<0.05]. En la categoría “amas de casa” se observó una frecuencia superior a la 
esperada en el grupo control e inferior en el grupo de violencia física y psicológica. En 
la  categoría  “trabajo  sumergido”  se mostró  frecuencia  inferior  a  la  esperada  en  las 
mujeres  control  y  superior  en  el  grupo  de  violencia  psicológica.  Por  último,  la 




grupo de  violencia psicológica  se observó un  cambio  con una  frecuencia mayor a  la 





asociado a  la violencia de pareja [Fisher; p<0.05]. En T1,  la cantidad de mujeres en  la 
categoría  “no  ingresos”  fue  significativamente  superior  a  la  esperada  al  azar  en  el 
grupo control e  inferior en el grupo de violencia  física y psicológica. En el caso de  la 
proporción de mujeres con ingresos económicos de “menos de 450€” fue a la inversa 
que en el caso anterior, siendo  inferior en el grupo control y superior en el grupo de 
violencia  física  y  psicológica.  En  T2,  en  el  caso  de  la  categoría  “no  ingresos”  se 










La  variable  independencia  económica  de  la  mujer  estuvo  asociada 
significativamente con la violencia de pareja, tanto en T1 [Fisher; p<0.02] como en T2 
[Fisher;  p<0.001].  En  T1,  la  frecuencia  de  mujeres  que  eran  “dependientes  del 
agresor/pareja”  fue  significativamente  superior  a  la  esperada  en  el  grupo  control  e 
inferior  en  el  grupo  de  violencia  física  y  psicológica,  mientras  que  la  cantidad  de 
mujeres  con  “dependencia  de  otras  personas”  fue  al  contrario  que  en  la  categoría 
anterior. En T2, se replicó la frecuencia observada en T1 de mujeres con “dependencia 
económica  del  agresor/pareja”.  Por  otro  lado,  la  cantidad  de  mujeres  con 
“independencia” fue inferior a la esperada al azar en el grupo control y superior en el 
grupo de violencia  física y psicológica. Finalmente, existió una asociación significativa 
entre  la  situación de  independencia económica en T1 y en T2 en  los  tres grupos de 
mujeres  [Fisher; p<0.001]. En el grupo de violencia  física y psicológica se observó un 




Tal y como  se observa en  la Tabla 2  (continuación), ninguna mujer del grupo 
control cambió de lugar de residencia en T2, mientras que sí lo hicieron el 13.6% de las 
mujeres  víctimas  de  violencia  psicológica  y  el  12.1%  de  las  mujeres  víctimas  de 
violencia  física  y  psicológica,  aunque  la  asociación  observada  entre  la  variable  de 















Tal  y  como  se  observa  en  la  Tabla  3a,  el  tipo  de  relación  de  pareja  estuvo 
asociado  significativamente  con  la  violencia  de  pareja  en  T1  [Fisher;  p<0.001].  La 
cantidad de mujeres  “separadas de  la pareja”  y  “separadas/divorciadas del marido” 
fue significativamente  inferior a  la frecuencia esperada en el grupo control y superior 











tipo  violencia de pareja  tanto en T1  [χ²(2, N=91)=22.29; p<0.001]  como en T2  [χ²(2, 
N=91)=35.87;  p<0.001].  En  T1,  la  frecuencia  de  mujeres  “conviviendo  con  el 
agresor/pareja”  fue  significativamente  superior  a  la  esperada  en  el  grupo  control  e 
inferior  en  el  grupo  de  violencia  física  y  psicológica,  siendo  este  mismo  patrón 














psicológica  se  observó  una  frecuencia  superior  a  la  esperada  de  mujeres  en  la 
categoría  “convivencia  parcial”  e  inferior  en  la  categoría  “convivencia  total”,  a  la 
inversa  que  en  el  grupo  control.  En  cuanto  a  las  mujeres  del  grupo  de  violencia 
psicológica, se observó una frecuencia superior a la esperada de la categoría “ninguna 




mientras  que  en  el  grupo  control  fue  menor.  La  proporción  de  mujeres  con 
“convivencia  parcial”  fue  significativamente  superior  a  la  esperada  en  el  grupo  de 





total”  fue  superior a  la esperada por azar. Por otro  lado, en  los grupos de violencia 
psicológica y violencia física y psicológica se observó que una frecuencia superior a  la 
esperada en “convivencia parcial” en T1 cambió a “ninguna convivencia” en T2, y que 












de mujeres  que  interpuso  denuncias  fue  superior  en  el  grupo  de  violencia  física  y 
psicológica (15.2%), la asociación entre interponer una denuncia y el tipo de violencia 
de pareja llegó a alcanzar la significación estadística [Fisher; p<0.062]. El porcentaje de 
mujeres  en  el  grupo  de  violencia  física  y  psicológica  que  denunciaron  disminuyó 
significativamente en T2 [McNemar, p<0.01].  
Por otro lado, la media de denuncias efectuadas en T1 entre ambos grupos de 
violencia de pareja  fue estadísticamente  significativa  [t(43.66)=‐2.45; p<0.02]. En T2, 
las mujeres  víctimas de  violencia psicológica no denunciaron  a  su  agresor, mientras 
que  las mujeres víctimas de violencia  física y psicológica  interpusieron una media de 
0.64  (DT=1.97),  la  diferencia  entre  los  grupos  no  fue  significativa  [t(32)=‐1.86; 








del  grupo  violencia  psicológica  y  2  del  grupo  de  violencia  física  y  psicológica 
mantuvieron  una  nueva  relación  de  pareja  en  T2,  previa  a  la  actual.  La  frecuencia 
observada  en  el  grupo  de  violencia  psicológica  fue  significativamente  superior  a  la 
esperada  por  azar,  indicando  una  asociación  significativa  entre  la  relación  con  una 
pareja  previa  a  la  actual  y  la  violencia  de  pareja  [Fisher;  p<0,05].  Finalmente,  se 
encontró una asociación significativa entre la relación con una nueva pareja actual y la 








  Grupo   Grupo de violencia  Grupo de violencia        
   control   psicológica  física y psicológica  Estadísticos 
   (n=35)  (n=23)  (n=33)       
Variable  T1  T2  T1  T2  T1  T2  T1  T2 
Nuevas parejas en T‐2                  
    Total Parejas (media + DT)  ‐  0  ‐  0.3(+0.7) ‐  0.45(+0.56)  ‐  n.s. 
    Parejas previas (no en la actualidad)  ‐  0  ‐  (n=3) 13  ‐  (n=2) 6.1  ‐  p<0.05 
    Pareja actual:  ‐  0  ‐  (n=3) 13  ‐  (n=13) 39.4  ‐  p<0.001
           Marido        0    0      
           Pareja de hecho        33.3    23.1      




previa a  la pareja actual.  La  frecuencia observada en parejas previas en el grupo de 
violencia  psicológica  fue  significativamente  superior  a  la  esperada,  [Fisher;  p<0.05]. 
























entre  el  tipo  de  violencia  de  pareja  y  la  participación  en  T2  [χ²(3, N=91)=1.80;  n.s.] 




















de  violencia  física  y  psicológica  y  el  41.1%  (n=23)  restante  de  violencia  psicológica. 
Además, el 33.3%  (n=11) de  las mujeres que  sufrió violencia  física y psicológica y el 
8.7% (n=2) de  las mujeres expuestas a violencia psicológica también fueron agredidas 
sexualmente  por  su  pareja  (véase  Tabla  5).  Durante  T2,  el  tipo  de  violencia 
experimentado  por  las  mujeres  evolucionó.  De  las  23  mujeres  que  en  T1  fueron 
víctimas de violencia psicológica el 17.4% (n=4) dejó de sufrir violencia en T2, el 73.9% 
(n=17)  continuó  sufriendo  este  tipo  de  violencia  y  el  8.7%  (n=2)  refirió,  además, 
violencia  sexual.  Respecto  a  las  33 mujeres  que  en  T1  fueron  víctimas  de  violencia 
física y psicológica, el 21.2% (n=7) continuó siendo objeto de este tipo de violencia (2 
de  las cuales sufrieron, además, violencia sexual en T1), el 6.1% (n=2) sufrió, además, 
violencia sexual por su pareja, el 51.5%  (n=17)  fue víctima de violencia psicológica  (4 

























Variable  T1 T2 T1 T2 
Tipo de violencia           
   No violencia  0 17.4 (n=4) 0 21.2 (n=7) 
   Psicológica  91.3 (n=21) 73.9 (n=17) 0 51.5 (n=17) 
   Psicológica y sexual  8.7(n=2) 8.7 (n=2) 0 0 
   Física y psicológica  0 0 66.7 (n=22) 21.2 (n(5+2*)=7) 






agresor  de  T1  mientras  que  las  45  mujeres  restantes  (80.4%)  continuaron  siendo 
víctimas  de  algún  tipo  de  violencia.  Concretamente,  los  cambios  ocurridos  en  la 
violencia de T1 a T2 fueron los siguientes: 
 Cese  de  la  violencia:  11 mujeres  dejaron  de  ser  víctimas  de  violencia  de 
pareja  en  T2,  4  de  ellas  (36.4%)  pertenecían  al  grupo  de  violencia 
psicológica  y 7  (63.6%)  al  grupo de  violencia  física  y psicológica  (3 de  las 
cuales también habían sido agredidas sexualmente). 
 Reducción  de  la  violencia:  17  mujeres  del  grupo  de  violencia  física  y 




las  cuales  también  fueron  víctimas  de  violencia  sexual)  y  9  (32.2%)  del 























del  aislamiento  de  la  familia  y  los  amigos  y  alrededor  de  la mitad  sufrió  abandono 
económico  (52.2%)  y  chantaje  económico  (56.5%),  mientras  que,  un  60.9%  sufrió 
bloqueo en  la toma de decisiones. La media de actos de violencia psicológica por  las 
mujeres en T1 fue de 5.87 (DT=2.14). Estos actos ocurrían más de una vez a la semana 




de  la  violencia  psicológica,  tales  como  humillaciones  (56.5%)  e  insultos  (47.8%),  el 
26.1% sufrió aislamiento social y un 34.8% sufrió abandono económico. La media de 





habían  separado  del  agresor  durante  algún  periodo  en  T2  sufrieron  violencia 




humillaciones,  el  30.4%  sufrió  insultos  y  abandono  económico,  el  17.4%  recibieron 
llamadas  telefónicas  intimidatorias y  fueron víctimas de chantaje emocional. En este 
periodo de separación  la media de actos violentos  fue de 2  (DT=2.66). Sin embargo, 





En T1 el 72.7% de  las mujeres  sufrió aislamiento de  la  familia y amigos y, en 
más de un 60% el agresor les impedía tomar decisiones y amenazaba de muerte hacia 
ella  y  su  familia,  sufriendo  un  54.5%  abandono  económico.  La media  de  actos  de 
violencia psicológica fue de 7.13 (DT=1.99). El 69.7% de las mujeres sufrió episodios de 
violencia psicológica más de una vez a la semana y en el 48.5% la violencia duró más de 








periodos,  el  24.2%  fue  objeto  de  abandono  económico,  el  21.2%  de  chantaje 







































  Convivencia  Separación Convivencia  Separación
Variable  T1 en T2  en T2  T1 en T2 en T2
Actos  
   Insultos  78.3 47.8 30.4  93.9 39.4 30.3
   Humillaciones 82.6 56.5 34.8  90.9 36.4 27.3
   Aislamiento social 69.6 26.1 0  72.7 21.2 9.1
   Bloqueo en la toma de decisiones  60.9 21.7 4.3  63.6 18.2 3
   Abandono económico 52.2 34.8 30.4  54.5 15.2 24.2
   Persecución y acoso 21.7 0 0  42.4 9.1 18.2
   Amenazas de muerte a la mujer y/o su familia 30.4 13 8.7  63.6 24.2 9.1
   Amenazas sobre la custodia de los hijos‐as 8.7 0 13  24.2 9.1 6.1
   Llamadas telefónicas intimidatorias  13 0 17.4  30.3 6.1 33.3
   Chantaje económico 56.5 21.7 8.7  36.4 9.1 21.2
   Chantaje emocional 69.6 26.1 17.4  66.7 18.2 12.1
   Σ Actos violentos (media y DT)  5.87(±2.14) 3.39(±3.06) 2.00(±2.66) 7.13(±1.99) 2.70(±3.59) 2.36(±3.01)
Frecuencia   
    1 vez cada dos meses o menos  0 8.7 26.1  6.1 9.1 27.3
    Aproximadamente 1 vez al mes  17.4 8.7 4.3  0 9.1 12.1
    Aproximadamente 2‐3 veces al mes  13 13 8.7  18.2 6.1 3
    Más de una vez a la semana  69.6 34.8 4.3  69.7 21.2 6.1
Duración en T1   
  Menos de 1 año 0 ‐ ‐  6.1 ‐ ‐
   1‐3 años  13 ‐ ‐  6.1 ‐ ‐
   3‐5 años  17.4 ‐ ‐  12.1 ‐ ‐
   5‐10 años  4.3 ‐ ‐  21.2 ‐ ‐
Más de 10 años 65.2 ‐ ‐  48.5 ‐ ‐
Duración en T2   
   Menos de 6 meses ‐ 17.4 8.7  ‐ 9.1 15.2
   6‐12 meses ‐ 4.3 0  ‐ 0 6.1
   1‐2 años  ‐ 13 13  ‐ 12.1 3
   Más de 2 años ‐ 30.4 21.7  ‐ 24.2 24.2
Regularidad de la violencia  69.6 17.4 8.7  75.8 24.2 18.2
Sentimiento de vida en peligro  ‐ 17.4 8.7  ‐ 24.2 15.2
Violencia durante el último año  81.8 34.8 30.4  93.9 33.3 33.3















 Variable  T1 en T2 en T2 
Actos    
  Puñetazos  57.6 3 0 
  Bofetadas  60.6 12.1 3 
  Patadas  39.4 6.1 3 
  Empujones  93.9 18.1 6.1 
  Mordiscos  0 0 0 
  Intentos de estrangulamiento  51.5 6.1 3 
   Σ actos violentos (media y DT)  3.36(+1.22) 0.70(+1.51) 0.21(+0.93) 
Medios coercitivos   
   Ninguno  45.5 90.1 97 
  Armas blancas 21.2 3 0 
  Armas de fuego 3 0 0 
  Lanzamiento de objetos  36.4 6.1 3 
Frecuencia    
    1 vez cada dos meses o menos  63.6 15.2 3 
    Aprox. 1 vez al mes  9.1 0 0 
    Aprox. 2‐3 veces al mes  9.1 6.1 0 
    Más de 1 vez a la semana  18.2 3 0 
Duración en T1   
 Menos de 1 año 18.2 ‐ ‐ 
   1‐3 años  9.1 ‐ ‐ 
   3‐5 años  12.1 ‐ ‐ 
   5‐10 años  12.1 ‐ ‐ 
   Más de 10 años 48.5 ‐ ‐ 
Duración en T2   
Menos de 6 meses  ‐ 3 3 
   6‐12 meses  ‐ 9.1 0 
   1‐2 años  ‐ 0 0 
   Más de 2 años ‐ 12.1 0 
Regularidad de la violencia  21.2 6.1 0 
Predictibilidad de la violencia  48.5 15.2 0 
Sentimiento de vida en peligro  87.9 18.2 6.1 
Violencia durante el último año  87.9 6.1 3 
Meses transcurridos desde último episodio





En  T1  el  39.4%  de  mujeres  recibió  patadas  y  el  51.5%  sufrió  intentos  de 
estrangulamiento, además de otros actos descritos en la Tabla 7. La media de actos de 





utilizó diferentes medios  como  coerción hacia  la mujer. Durante T2, el 24.2% de  las 
mujeres  convivió  con  el  agresor  durante  algún  periodo.  Durante  la  convivencia,  el 
12.1% sufrió bofetadas y el 6.1% patadas e  intentos de estrangulamiento. En el 9.1% 
de  las mujeres  la  violencia  ocurría  entre  2  y  3  veces  al mes  y más de  una  vez  a  la 
semana. Esta violencia duró   más de 2 años en el 12.1% de  los casos. El 18.2% de  las 
mujeres sintieron su vida en peligro durante los episodios de violencia física. En el 9.1% 
de los casos el agresor utilizó algún tipo de medio coercitivo contra la mujer. 
Finalmente,  dos mujeres  se  separaron  del  agresor  durante  algún  periodo  de 
tiempo a  lo  largo de T2 y sufrieron violencia  física durante ese periodo. Una de ellas 
sufrió  intentos  de  estrangulamiento  por  parte  del  agresor.  La  media  de  actos  de 
violencia física fue de 0.21 (DT=0.93). Una de ellas  informó que durante  los episodios 







En  T1,  además  de  la  violencia  psicológica  experimentada  por  las mujeres  de 
este grupo, 2 de ellas sufrieron violencia sexual por parte del agresor (véase Tabla 8). 
La media de actos de violencia sexual sufridos por  las mujeres fue de 0.13 (DT=0.46). 
En ambos  casos  la violencia  sexual ocurrió una vez  cada dos meses o menos. En un 
caso la duración fue inferior a un año, y en el otro la violencia se extendió más allá de 





su  vida  estaba  en peligro durante  los  episodios de  violencia  sexual.  En  T2,  2 de  las 
mujeres fueron también agredidas sexualmente por el agresor. La media de actos de 
violencia  sufridos  fue de 0.22  (DT=0.74). Una mujer  informó de  la  frecuencia que  la 





grupo,  11  de  ellas  sufrieron  violencia  sexual  por  parte  del  agresor.  El  24.2%  de  las 
mujeres fue víctima de sexo genital con penetración forzada, y el 21.2% fue obligada a 
practicarle  sexo  oral  al  agresor.  El  12.1%  de  las mujeres  recibió  amenazas  de  ser 
golpeada por  rechazar el sexo y  recibió bofetadas durante  los episodios de violencia 
sexual. En el 9.1% de los casos la violencia tuvo lugar más de una vez a la semana, y en 
el  12.1%  la  violencia  duró más  de  10  años.  El  9.1%  de  las mujeres  podían  predecir 
cuándo  iba  a  ser  sexualmente  agredida  y  ese mismo  porcentaje  sintió  que  su  vida 
estaba en peligro.  En  T2 durante  la  convivencia  con el  agresor, 2 mujeres  sufrieron 
















 Variable   T1  T2  T1   T2  
Actos          
   Sexo genital con penetración forzada  4.3  4.3  24.2  3 
   Sexo anal con penetración forzada  0  0  12.1  0 
   Sexo oral forzado de la mujer al agresor  0  8.7  21.2  3 
   Sexo oral forzado del agresor a la mujer  4.3  4.3  12.1  0 
   Objetos insertados en vagina o ano  0  0  3  0 
   Uso forzado de películas, fotografías pornográficas  0  0  6.1  3 
   Σ Actos violentos (media y DT)  0.13(+0.46)  0.22(+0.74)  1(+1.73)  0.12(+0.55) 
Medios coercitivos         
   Amenazas con golpearla por rechazar el sexo  4.3  0  12.1  3 
   Amenazas con golpear a los niños por rechazar el sexo  0  0  3  0 
   Amenazas con cuchillos, pistolas y otros medios   coercitivos  0  0  3  0 
Actos violentos durante la relación sexual          
   Mordiscos  4.3  0  3  0 
   Patadas  0  0  9.1  3 
   Bofetadas  0  0  12.1  0 
Frecuencia         
    1 vez cada 2 meses o menos  8.7  4.3   15.2  0 
    Aprox. 1 vez al mes  0  0  3  0 
    Aprox. 2‐3 veces al mes  0  0  6.1  3 
    Más de 1 vez a la semana  0  0  9.1  3 
Duración en T1           
   Menos de 1 año  4.3  ‐  12.1  ‐ 
   1‐3 años  0  ‐  0  ‐ 
   3‐5 años  0  ‐  3  ‐ 
   5‐10 años  0  ‐  6.1  ‐ 
   Más de 10 años  4.3  ‐  12.1  ‐ 
Duración en T2           
   Menos de 6 meses  ‐  8.7  ‐  0 
   6‐12 meses  ‐  0  ‐  3 
   1‐2 años  ‐  0  ‐  3 
   Más de 2 años  ‐  0  ‐  0 
Regularidad de la violencia  0  0   6.1  6.1 
Predictibilidad de la violencia  0  4.3  9.1  6.1 
Sentimiento de vida en peligro  4.3  0  9.1  3 
Violencia durante el último año  4.3  4.3   18.2  0 
Meses transcurridos desde último episodio  
(Media y DT)  ‐  0.13 (+0.63)  ‐  1.30 (+5.25) 















En  cuanto  a  la  incidencia  de  violencia  presenciada  entre  los  padres,  ésta  fue 
independiente  de  la  violencia  de  pareja  [χ²(2,  N=91)=3.53;  n.s.].  La  tipología  de  la 

















Variable  (n=35)  (n=23)  (n=33)  T1  T2 
Violencia en la infancia   54.3  69.6  63.6  n.s.   ‐ 
Tipo de violencia  (n=19)  (n=16)  (n=21)  n.s.   ‐ 
    Física  26.3  25  4.8       
    Psicológica  26.3  6.3  14.3       
    Sexual  10.5  12.5  14.3       
    Física y Psicológica  21.1  18.8  4.8       
    Física y Sexual  5.3  12.5  14.3       
    Psicológica y sexual  5.3  0  4.8       
    Física, Psicológica y Sexual  5.3  25  42.9       
T1: Violencia presenciada entre los padres  17.1  21.7  36.4  n.s.   ‐ 
Tipo de violencia  (n=6)  (n=5)  (n=12)  n.s.   ‐ 
    Psicológica  66.7  60  66.7       
    Física y Psicológica  33.3  20  33.3       
    Física, Psicológica y Sexual  0  20  0       
Violencia en la edad adulta (no parejas)  T1  T2  T1  T2  T1  T2       
  51.4  8.6  52.2  17.4  63.6  51.5  n.s.  p<0.001
Tipo de violencia  (n=18) (n=3) (n=12)  (n=4) (n=21)  (n=17)  n.s.  n.s. 
    Física  5.6  0  0  0  4.8  5.9     
    Psicológica  38.9  66.7  16.7  100  33.3  64.7     
    Sexual  27.8  33.3  41.7  0  9.5  11.8     
    Física y Psicológica  22.2  0  8.3  0  19  17.6     
    Física y Sexual  0  0  0  0  9.5  0     
    Psicológica y sexual  5.6  0  16.7  0  0  0     
    Física, Psicológica y Sexual  0  0  16.7  0  23.8  0     
 
Respecto a  la violencia en  la edad adulta  llevada a cabo hacia  las mujeres por 
otras personas diferentes al agresor en T1, no existió una asociación significativa entre 
la existencia de este  tipo de victimización y  la violencia de pareja  [χ²(2, N=91)=1.22; 




[Fisher;  n.s.].  En  T2,  sí  existió  una  asociación  significativa  entre  la  victimización  por 
otras  personas  diferentes  al  agresor  y  la  violencia  de  pareja  [χ²(2,  N=91)=17.41; 
p<0.001],  encontrándose  una  frecuencia  superior  a  la  esperada  en  el  grupo  de 
violencia física y psicológica e  inferior en el grupo control. Por otro  lado, el tipo de  la 
violencia sufrida fue independiente de la violencia de pareja [Fisher; n.s.]. Finalmente, 
no existió asociación entre la experiencia de victimización en la edad adulta en T1 y la 







Bellón  y  cols.,  1996)  (véase  Tabla  10)  revelaron  diferencias  significativas  entre  los 
grupos  en  el  grado  de  apoyo  social  percibido,  tanto  en  la  escala  Total 
[Vw(2;47.84)=6.36;  p<0.01]  como  en  sus  dos  dimensiones:  Apoyo  Confidencial 





con  la  violencia  de  pareja,  si  bien  no  llegó  a  alcanzar  la  significación  estadística 
establecida  [Fisher; p=0.059]. El porcentaje de mujeres con un nivel de apoyo  social 
percibido “bajo” fue inferior al esperado en el grupo control y superior en el grupo de 
violencia  física  y  psicológica,  mientras  que  ese  patrón  se  invirtió  en  cuanto  al 
porcentaje de mujeres con un nivel de apoyo social “normal”. Respecto a las diferentes 
escalas del cuestionario de Apoyo Social Comunitario (Gracia y cols., 2002), el grado de 
integración  comunitaria percibido por  las mujeres  fue  similar en  los  tres  grupos, no 
existiendo  diferencias  significativas  entre  ellos  [Vw(2;46.63)=1.59;  n.s].  En  cuanto  al 
grado  de  participación  comunitaria,  hubo  diferencias  estadísticamente  significativas 






social  en  los  sistemas  informales  [F(2,87)=2.12;  n.s.],  ni  tampoco  en  los  sistemas 
formales de la comunidad [F(2,87)=0.02; n.s.].  
 











Variable  (n=35) (n=23)  (n=33)  T2
APOYO SOCIAL FUNCIONAL 
Escala Total de Apoyo Social  (Media + DT)  46.24(+6.92) 40.3(+10.89) 38.12(+12.97)**  p<0.01
Escala Apoyo Confidencial (Media + DT)  29.5(+4.48) 26.35(+6.85) 23.7(+9.1)**  p<0.01
Escala Apoyo Afectivo (Media + DT)  16.74(+3.13) 13.96(+4.95) 14.42(+4.44)*  p<0.02
Percepción de apoyo social (% de mujeres)   
     Bajo (≤32)   5.9 17.4 27.3  p=0.059
     Normal (>32)   94.1 82.6 72.7  p=0.059
APOYO SOCIAL COMUNITARIO 
Escala 1: Integración Comunitaria  19.94(+3) 19.36(+4.61) 18.29(+4.24)  n.s.
Escala 1: Participación Comunitaria  19.79(+6.73) 17.14(+6.77) 14.94(+6.15)**  p<0.02
Escala 2: Apoyo Social en los Sistemas 
Informales  39.29(+6.71)  34.83(+9.59)  36.33(+9.15)  n.s. 
Escala 3: Apoyo Social en los Sistemas 
Formales  17.29(+3.29)  17.39(+2.73)  17.21(+3.08)  n.s. 








  Tal  y  como  se muestra  en  la  Tabla  11  no  se  existieron  diferencias  entre  los 
grupos en la media de acontecimientos experimentados por las mujeres  [F(2,85)=1.29; 

























T2 Variable  (n=35) (n=23) (n=35) 
     
Total Acontecimientos Vitales (media + DT)  2.29 (+1.2) 2.45(+1.65) 2.84(+1.46)  n.s.
Percepción de los Acontecimientos Vitales  
(media + DT)  13.94(+9.16)  12.77(+9.8)  18.06(+10.73)  n.s. 
Tipo de Acontecimientos Vitales (% de mujeres)  
  Nacimientos en la familia  17.1 4.5 9.7  n.s.
  Eventos (Bodas, Bautizos, etc.) 20 18.2 12.9  n.s.
Problemas con los hijos (comportamiento, 
independencia, etc.)  17.1  27.3  38.7  n.s. 
Relaciones de pareja (nuevas relaciones, 
problemas…)  2.9  13.6  29  p<0.01 
  Economía y ocupación (dificultades, cambios, etc.) 17.1 18.2 29  n.s.
  Mudanzas  8.6 9.1 3.2  n.s.
  Enfermedades (propias y/o familiares)  42.9 22.7 19.4  n.s.





A continuación  se presentan  los  resultados de  salud mental de  los diferentes 
grupos  de  mujeres  (véanse  Tablas  12,  13  y  14).  En  la  Tabla  12  se  presentan  las 
principales medidas de salud mental: sintomatología depresiva (BDI), ansiedad estado 
y  rasgo  (SA/TA)  y  trastorno  por  estrés  postraumático  (PTSD)  en  diferentes  valores: 
media  e  incidencia  clínica  (punto  de  corte  clínico)  y  niveles  de  severidad.  La 
comorbilidad de los diferentes trastornos se presenta en la Tabla 13. En la Tabla 14 se 
presentan  los resultados referentes a  las  ideas e  intentos de suicidio,  las terapias que 











En  T1  se  observaron  diferencias  significativas  entre  los  tres  grupos  [Vw  (2, 






grupo  de  violencia  física  y  psicológica  y  el  grupo  control  ni  entre  ambos  grupos  de 
mujeres  víctimas  de  violencia  de  pareja  (véase Gráfica  4). A  lo  largo  del  tiempo,  el 
análisis multivariado de medidas repetidas para  la puntuación total mostró un efecto 
de  la  interacción Grupo x Tiempo  [F(2,88)=3.18;p<0.05]. Las comparaciones post hoc 
indicaron  que  ambos  grupos  de  violencia  de  pareja  mostraban  una  media 
significativamente mayor que  las mujeres  control  (p<0.01), no existiendo diferencias 
significativas entre ambos grupos de violencia de pareja. Por otro lado, no se describió 
un  efecto  Tiempo  [F(1,88)=3.12;n.s.]. Mientras  que  en  el  grupo de  violencia  física  y 
psicológica  se observó un descenso  significativo en T2 de  la media de  la puntuación 
total  [t(32)=2.93;p<0.01],  en  el  grupo  de  violencia  psicológica  no  se  halló  una 












frecuencia mayor  a  la  esperada  en  el  grupo  de  violencia  psicológica  y menor  en  el 
grupo control. Respecto a los niveles de síntomas depresivos, el estadístico indicó que 
las distribuciones  estaban  asociadas  a  la  violencia de pareja  [Fisher; p<0.001].  Tal  y 
como  puede  observarse  en  los  porcentajes  (véase  Tabla  12),  casi  un  tercio  de  las 
mujeres  del  grupo  de  violencia  psicológica  (26.1%)  sufrieron  una  sintomatología 






esperada  en  el  grupo  de  violencia  psicológica  y menor  en  las mujeres  control.  Las 
distribuciones de los cuatro niveles de sintomatología en los tres grupos se mostraron 





en  el  grupo  de  violencia  física  y  psicológica.  En  un  82.9%  de  las mujeres  del  grupo 
control  no  presentaban  síntomas  de  depresión,  cuya  frecuencia  fue  mayor  a  la 








diferencias  significativas  observadas  se  daban  entre  los  grupos  de  violencia 
comparados con el grupo control, grupo de violencia psicológica  (p<0.01) y grupo de 
violencia física y psicológica (p<0.001) (véase Tabla 12). En cuanto a la ansiedad rasgo 












Tiempo  no  se mostró  significativo  [F(1,88)=1.42;n.s.].  Las  comparaciones  intragurpo 
indicaron,  una  continuidad  de  T1  a  T2  en  el  nivel  de  SA  en  los  grupos  de  violencia 
psicológica  y  control:  [t(22)=0.67;n.s.]  y  [t(34)=‐1.58;n.s.],  respectivamente.  Sin 
embargo,  en  el  grupo  de  violencia  física  y  psicológica  se  observó  un  descenso 







Grafica 5. Efecto de  la  interacción grupo x tiempo en  la puntuación total en ansiedad estado  (STAI‐S). 














En  T1,  la  incidencia  clínica  de  SA  estuvo  asociada  a  la  violencia  de  pareja, 
[χ²(2,N=91)=13.39;p<0.001], siendo  la  frecuencia mayor a  la esperada en el grupo de 
violencia  física  y  psicológica  y  menor  en  el  grupo  control.  En  cuanto  a  la  TA,  la 
incidencia  clínica  también  estuvo  asociada  a  la  violencia  de  pareja, 
[χ²(2,N=91)=842;p<0.02], siendo la frecuencia menor a la esperada en el grupo control. 
La  incidencia  clínica  de  SA  en  T2  no  estuvo  asociada  a  la  violencia  de  pareja 
[χ²(2,N=91)=3.23;n.s.]. Sin embargo,  se mantuvo  la asociación entre  la pertenencia a 
los  grupos  de  violencia  de  pareja  y  la  incidencia  de  un  nivel  de  TA  clínico, 
[χ²(2,N=91)=7.85;p<0.02],  siendo  la  frecuencia  superior a  la esperada en el grupo de 








los  diferentes  grupos  de  mujeres  en  función  del  tipo  de  violencia  de  pareja  fue 
marginal [Fisher; p=0.06]. En cuanto a la incidencia del síndrome de PTSD, se observó 
una  frecuencia  fue superior a  la esperada en  las mujeres que del grupo de violencia 
psicológica [χ²(2,N=91)=15.04;p<0.001]. La  incidencia del subsíndrome de PTSD en T2  
sólo  se  observó  en  el  grupo  de  violencia  psicológica  y  en  una  proporción muy  baja 

























       







BDI (media +  DT)   5.97(+5.51)  6.31(+6.99)  14.13(+8.78)***  13.61(+11.01)* 15.67(+12.65)*** 11.21(+12.00)   p<0.001  p<0.01  n.s.  n.s.  p<0.01 
   Corte clínico  5.7  8.6  34.8  34.8  27.3  21.2  p<0.01    p<0.05  n.s.  n.s.  n.s. 
Severidad de los síntomas de depresión (% 
de mujeres)                   n.s.  n.s.  p<0.01  
    No depresión  82.9  82.9  34.8  39.1  27.3  66.7              
    Leve  11.4  8.6  34.8  26.1  45.5  12.1              
    Moderada  5.7  8.6  26.1  26.1  12.1  9.1              
    Severa  0  0  4.3  8.7  15.2  12.1              
STAI (media +  DT)                           
   Ansiedad Estado  10.06(+6.12)  13.20(+10.87)  20.74(+14.87)**  19.09(+13.71)  25.36(+14.92)*** 18.76(+12.45)  p<0.001  n.s.  n.s.  n.s.  p<0.05 
   Corte clínico  0  11.4  21.7  30.4  33.3  21.2  p<0.001  n.s.   ‐  n.s.  n.s. 
   Ansiedad Rasgo  16.77(+11.30)  15.26(+10.04)  26.26(+11.21)**  25.74(+14.74)* 26.03(+13.66)**  23.85(+12.69)**   p<0.01   p<0.01  n.s.  n.s  n.s. 
    Corte clínico  8.6  8.6  34.8  39.1  36.4  21.2  p<0.02  p<0.02  n.s.  n.s.  n.s. 
PTSD                        
Incidencia Subsíndrome (% de mujeres)  0  0  13  4.3  12.1  0  n.s.   n.s.   ‐  ‐  ‐ 
Incidencia Síndrome (% de mujeres)  0  2.9  39.1  21.7  24.2  18.2  p<0.001   p<0.05   ‐  n.s.  n.s. 
    Puntuación total  (media +  DT)   1.82(+3.02)  1.89(+5.90)  13.91(+10.94)*** 10.09(+14.22)* 14.55(+12.16)*** 7.00(+11.64)  p<0.001  p<0.01  n.s.  n.s.  p<0.01 
Subescalas PTSD puntuación (media + DT)                        
    Reexperimentación  0.89(+1.23)  0.69(+1.94)  4.91(+3.94)***  3.91(+5.23)*  4.67(+3.97)***  2.30(+3.41)  p<0.001  p<0.01  n.s. n.s.  p<0.01 
    Evitación  0.51(+1.20)  0.60(+2.45)  4.87(+4.21)***  3.17(+5.43)  5.18(+5.47)***  2.39(+4.71)  p<0.001   p<0.05a n.s. n.s.  p<0.01 
    Activación  0.43(+0.95)  0.60(+2.13)  4.13(+4.19)***  3.00(+4.33)*  4.70(+3.84)***  2.30(+4.07)  p<0.001   p<0.05  n.s. n.s.  p<0.01 






b.  Puntuación  total  del  PTSD  y  las  subescalas:  reexperimentación,  activación  y 
evitación 
Se hallaron diferencias entre  los grupos en  la puntuación total de PTSD en T1 
[Vw  (2, 38.23)= 28.45; p<0.001]  indicando  las pruebas post hoc que ambos grupos de 
violencia de pareja mostraron medias  significativamente  superiores al grupo  control 
(p<0.001  en  ambos  casos)  (véase  Tabla  12  y Gráfica  7).  En  todas  las  subescalas  se 
mostraron diferencias de medias entre  los grupos: reexperimentación, [Vw (2, 39.77)= 
22.76; p<0.001], evitación, [Vw (2, 38.02)= 21.73; p<0.001], y activación, [Vw (2, 37.59)= 
26.41;  p<0.001],  indicando    las  pruebas  post  hoc  que  tales  diferencias  fueron  en  el 
mismo sentido que en la escala global, (p<0.001, en cada una de las subescalas). En T2, 
tanto  en  la  escala  global  del  síndrome  de  PTSD  como  las  subescalas  se  observaron 
diferencias  entre  grupos:  puntuación  total,  [Vw  (2,  43.50)=  5.19;  p<0.01], 
reexperimentación,  [Vw  (2,  43.55)=  5.95;  p<0.01],  evitación,  [Vw  (2,  44.26)=  3.57; 
p<0.05] y activación, [Vw (2, 45.00)= 4.52; p<0.05]. Las pruebas post hoc indicaron que 
tanto  en  la  escalas  total  como  en  la  de  reexperimentación  el  grupo  de  violencia 
psicológica tenía niveles más elevados que el grupo control (p<0.05) (véase Gráfica 7). 
En el grupo de violencia física y psicológica se observó una diferencia marginal en esta 
subescala  (p=0.61).  De  manera  similar,  en  la  subescala  de  activación  el  grupo  de 
violencia  psicológica  mostró  una  diferencia  marginal  respecto  al  grupo  control 
(p=0.057).  Finalmente, en  la escala de evitación  las pruebas post hoc no mostraron 
diferencias  específicas  entre  los  grupos.  A  lo  largo  del  tiempo,  el  contraste 
multivariado  aplicado mostró  un  efecto  de  la  interacción  Grupo  x  Tiempo  para  la 
puntuación  total de PTSD  [F(2,88)=3.86;p<0.05],  indicando  las pruebas post hoc que 
ambos grupos de violencia de pareja tenían una media significativamente mayor que el 
grupo  control  en  T1  (p<0.001).  También  fue  hallado  un  efecto  Tiempo 





















comorbilidad,  en  contraste  con  el  grupo  control  en  el  que  la  gran mayoría  de  las 
mujeres  no  presentaron  ningún  tipo  de  sintomatología  (94.3%)  [Fisher;  p<0.001]. 
Ambos grupos de violencia de pareja mostraron una incidencia menor a la esperada en 
la categoría de ausencia de sintomatología a en frente al grupo control en  la que fue 
superior.  Se  observó  una  incidencia mayor  a  la  esperada  de  incidencia  de  SA  y  de 
comorbilidad SA/D/PTSD en el grupo de violencia  física y psicológica y de PTSD en el 
grupo violencia psicológica. La distribución de las diferentes categorías fue homogénea 
en  todos  los  grupos  en  T2  [Fisher;  n.s.],  siendo  la  comorbilidad  de  los  diferentes 
















  (n=35)  (n=23) (n=33)   
Variable  T1 T2  T1 T2 T1 T2  T1  T2
                    
 
p<0.001 n.s.
No sintomatología  94.3  88.6  47.8 65.2 54.5 69.7#   
SA  0 2.9  0 0 12.1 6.1   
D  5.7  0  8.7  4.3  6.1  0      
PTSD  0  0  13  0  3  6.1      
SA/D  0  5.7  4.3  8.7  3  6.1      
SA/PTSD  0  0  4.3  0  0  0      
D/PTSD  0  0  8.7  0  3  3      






  En  T1,  tanto  en  ideación  como  en  intentos  de  suicidio  se  observó  una 
asociación  ente  la  incidencia  de  ambas  categorías  y  la  violencia  de  pareja 
[χ²(2,N=91)=20.38;p<0.001;  χ²(2,N=91)=10.89;  p<0.01,  respectivamente].  En    ambas 
variables el grupo de violencia física y psicológica mostró frecuencias superiores a  las 
esperadas, mientras  que  fueron menores  en  las mujeres  control.    La  incidencia  de 
ideación de suicidio en T2  fue  independiente de  la violencia de pareja  [Fisher; n.s.] y 
más bajas que  las observadas en T1. No se describieron  intentos de suicidio en T2 en 
ningún  grupo  de mujeres.  De  T1  a  T2  por  grupo,  únicamente  se  pudo  calcular  el 
cambio  para  la  ideación,  observándose  una  disminución  significativa  en  T2  en  los 





















       







Ideas de suicidio  8.6  2.9  39.1  13  60.6  6.5   p<0.001  n.s.  n.s.  p<0.05  p<0.001 
Intentos de suicidio   2.9  0  17.4  0  33.3  0  p<0.01   ‐   ‐  ‐  ‐ 
Terapias durante convivencia/maltrato1                           
   Terapia psiquiátrica  11.4  2.9  34.8  21.7  33.3  25  p=0.058   p<0.02  n.s. n.s. n.s. 
   Terapia psicológica  20  8.6  34.8  17.4  45.5  32.3  n.s.   p<0.05  n.s. n.s. n.s. 
     Total ambas  28.6  8.6  56.5  26.1  60.6  50  p<0.05  p<0.001   n.s.  p<0.05  n.s.  
Consumo de psicofármacos                          
   Antidepresivos  11.4  5.7  26.1  17.4  30.3  18.2  n.s.    n.s.   n.s. n.s. n.s. 
   Ansiolíticos  17.1  25.7  21.7  30.4  36.4  21.2  n.s.   n.s.   n.s. n.s. n.s. 
   Hipnóticos  5.7  2.9  4.3  8.7  12.1  6.1  n.s.   n.s.   n.s. n.s. n.s. 
      Consumo global  25.7  25.7  26.1  34.8  51.5  33.3  p=0.054  n.s.   n.s. n.s. n.s. 











una  asociación  [χ²(2,N=91)=8.05;p<0.05],  siendo  el  grupo  de  violencia  física  y 
psicológica el que mostró una  frecuencia mayor  a  la esperada  y menor en el  grupo 
control.  Por  otro  lado,  la  asociación  entre  el  tratamiento  psiquiátrico  en  T2  y  la 
violencia  de  pareja  fue  significativa  [Fisher;  p<0.02]  al  igual  que  en  el  caso  del 






la  violencia  de  pareja:  antidepresivos  [χ²(2,N=91)=3.83;n.s.],  ansiolíticos 
[χ²(2,N=91)=3.53;n.s.]  e  hipnóticos  [Fisher;  n.s.].  Sin  embargo,  respecto  al  consumo 
global  se  encontró  una  cierta  tendencia  de  asociación  con  la  violencia  de  pareja 
[χ²(2,N=91)=6.07;  p=0.054].  Tampoco  en  T2  se  describió  una  asociación  entre  el 
consumo  de  los  diferentes  psicofármacos  y  la  violencia  de  pareja;  antidepresivos 
[Fisher;  n.s.],  ansiolíticos  [χ²(2,N=91)=0.62;  n.s.],  hipnóticos  [Fisher;  n.s.]  y  consumo 
global  [χ²(2,N=91)=0.70; n.s.].  Los análisis de  cambio de T1 a T2 por grupos en  cada 




















El  análisis  de  regresión  múltiple  mostró  que  el  cambio  ocurrido  en  la 
sintomatología depresiva a  lo  largo del tiempo  fue debido, sobretodo, a  las variables 
control  (edad,  tratamiento  psicofarmacológico  y  las  puntuaciones  de  base  en 
depresión)  que  fueron  predictores  significativos  del  cambio  [(R2=0.31, 
F=(3,83)=12.22, R2=0.31; p<0.001)] (véase Figura 6). El tratamiento psicofarmacológico 





factor  primario  (β=0.40,  p=0.001):  cuanto más  apoyo  social  percibido  en  T2 mayor 
recuperación. Además, si bien la evolución de la violencia de T1 hasta al año previo de 
T2  no  contribuyó  al  cambio,  el  cese    de  la  violencia  física  tuvo  un  efecto  predictor 












De manera  similar,  la  variables  control  [(R2=0.41,  F=(3,83)=19.33,  R2=0.41; 
p<0.001)] y las variables de estrés en T2 [(R2=0.073, F=(3,76)=3.63, R2 =0.49; p<0.01)] 
fueron predictores significativos de  la recuperación en  la sintomatología de ansiedad, 



















p<0.001)  como  factores  primarios;  las  variables  de  estrés  en  T2  [(R2=0.08, 
F=(3.76)=3.15,  R2=0.37;  p<0.05)],  con  la  percepción  de  acontecimientos  vitales  (β=‐
0.21, p<0.05)  y en  apoyo  social percibido  (β=0.24, p<0.05)  como  factores primarios. 
Una  mayor  percepción  de  acontecimientos  vitales  estresantes  predijo  una  menor 
recuperación, mientras que un mayor apoyo social predijo una mayor. Además, el cese 




























Paso 1                               
Variables control  0.31 0.31  12.22***     0.41 0.41  19.33***     0.29  0.29  11.24***    
Edad T2        0.09  ‐0.91        0.07      0.78        0.01  0.12 
Tratamiento pscofarmacológico  T2        ‐0.44  ‐4.53***        ‐0.20  ‐2.21*        ‐0.21  ‐2.15* 
Puntuaciones en T1                               
Sintomatología depresiva        0.62  5.43***                     
         SA                  0.73  6.82***          
         PTSD                            0.56  4.81***
Paso 2                               
Historial de victimización  0.33 0.02  0.67      0.42 0.01  0.21      0.29  0.006  0.17     
Violencia en la infancia        0.09  0.89        0.09  0.91        0.03  0.27 
Violencia entre los padres        0.04  0.37        0.03  0.35        0.07  0.67 
Violencia por otros adulta, no pareja  T1        ‐0.22  ‐0.23        0.09  0.99        0.08  0.81 
Violencia por otros adulta, no pareja T2        0.07  0.72        0.01  0.01        0.01  0.08 
Paso 3                               
Variables de estrés en T2  0.44 0.11  5.17**      0.50 0.07  3.43**      0.37  0.08  3.15*     
Convivencia con el agresor        ‐0.07  ‐0.49        0.11  0.79        ‐0.15  ‐0.99 
Percepción de acontecimeintos vitales        ‐0.02  ‐0.25        ‐0.16  ‐1.69        ‐0.21  ‐2.03* 
Apoyo Social percibido            0.4  3.54***        0.37  3.39***       0.24  2.13* 
Paso 4                               
Evolución de la violencia de pareja de T1 
al año previo a T2  0.47 0.03  0.87      0.51 0.02  0.57      0.43  0.06  1.52     
Mantenimiento de la violencia física        0.07  0.70        0.42  0.67        ‐0.07  ‐0.65 
Cese de la violencia física        0.23  1.95*        0.12  0.55        0.27  2.22* 
Mantenimiento de la violencia 
psicológica        ‐0.09  ‐0.63        0.08  0.55        ‐0.13  ‐0.84 
Cese de la violencia psicológica        ‐0.12  ‐1.06        ‐0.02  ‐0.12        ‐0.23  ‐1.29 








  En este estudio  longitudinal  la muestra relativa al análisis de  los niveles hormonales 
basales en saliva se compuso de 73 mujeres con: 26 mujeres control, 20 mujeres víctimas de 
violencia  psicológica,  y  27  mujeres  víctimas  de  violencia  física  y  psicológica.  Las 
características  sociodemográficas de  las mujeres  se presentan en  la Tabla 16, así  como  la 
evolución  de  la  violencia  se  representa  en  la  Figura  9.  A  continuación  se  describen  los 
resultados de  las principales variables de salud mental en esta muestra de mujeres  (Tabla 
17), de  los niveles basales en  saliva de  cortisol y DHEA así como del  ratio C/DHEA en  sus 
valores medios de mañana (am) como de tarde (pm) (véase tabla 18) y los niveles de cortisol 
en  su  secuencia  temporal a  lo  largo de  los 4 días de obtención de  las muestras de  saliva 
(Véase  tabla 19). Por último  se presentan correlaciones entre  las medidas endocrinas y  la 











y  psicológica mostró  una  frecuencia menor  a  la  esperada.  En  T2,  la  convivencia  con  el 
agresor/pareja  “durante  el  último  año”  estuvo  asociada  a  la  violencia  de  pareja 
[χ²(2,N=73)=24.86;p<0.001], y en el momento de  la “recogida de muestras”,  la convivencia 
también  estuvo  asociada  a  la  violencia  de  pareja  [χ²(2,N=73)=26.73;p<0.001],  siendo  la 
frecuencia  menor  a  la  esperada  en  ambas  variables  en  el  grupo  de  violencia  física  y 

















   (n=35)  (n=23)  (n=33) 







Edad (media + DT)  47.69(+13.57)  50.46(+13.54)  47.80(+9.02)  50.80(+8.80)  45.85(+8.72)  48.96(+8.60)   n.s.   n.s.  ‐  ‐  ‐ 
Nivel de educación  (% de mujeres)              n.s.   n.s.  ‐  ‐  ‐ 
    Lee y escribe  3.8  3.8  5  5  11.1  7.4              
    Certificado escolar  19.2  19.2  20  20  18.5  18.5              
    Graduado escolar  42.3  42.3  50  50  40.7  44.4              
    Estudios secundarios  19.2  19.2  25  25  18.5  18.5              
    Estudios universitarios medios  7.7  7.7  0  0  0  0              
    Estudios universitarios superiores  7.7  7.7  0  0  11.1  11.1              
Convivencia con el agresor/pareja  (% de mujeres)                       
    Durante el último año  96.2  96.2  80  40  92.6  33.3  n.s.  p<0.001   n.s.  p<0.01  p<0.001  
    Durante la recogida de muestras  96.2  96.2  75  40  55.6  29.6  p<0.01  p<0.001   n.s.  p<0.05  p<0.05  
Consumo de tabaco  46.2  30.8  35  30  37  22.2  n.s.  n.s.  n.s.  n.s.  n.s. 
    Nº de cigarrillos (media + DT)  5.92(+8.89)  5.81(+9.66)  4.05(+6.82)  2.00(+4.27)  4.78(+7.60)  3.44(+7.78)  n.s.  n.s.  n.s.  n.s.  n.s. 
Tratamiento Farmacológico  (% de mujeres)                          
    Antidepresivos  15.4  7.7  30  15  37  14.8  n.s.  n.s.  n.s.  n.s.  p<0.05  
    Ansiolíticos  15.4  26.9  35  30  44.4  33.3  n.s.  n.s.  n.s.  n.s.  n.s. 
    Estrógenos, progestágenos y glucocorticoides  23.1  7.7  15  5  3.7  0  n.s.  n.s.  n.s.  n.s.  n.s. 
    Consumo total de fármacos  42.3  30.8  50  35  51.9  33.3  n.s.  n.s.  n.s.  n.s.  n.s. 
Violencia en la infancia (% de mujeres)  57.7  ‐  65  ‐  63  ‐  n.s.  ‐  ‐  ‐  ‐ 
    Física  42.3  ‐  55  ‐  44.4  ‐  n.s.  ‐  ‐  ‐  ‐ 
    Psicológica  26.9  ‐  30  ‐  44.4  ‐  n.s.  ‐  ‐  ‐  ‐ 
    Sexual  15.4  ‐  35  ‐  48.1  ‐  p<0.05  ‐  ‐  ‐  ‐ 
Violencia en la edad adulta (no parejas)  53.8  7.7  50  15  59.3  48.1  n.s.  p<0.001  p<0.01  p<0.05  n.s. 
    Física  15.4  0 10  0  33.3  11.1  n.s.  n.s.  ‐  ‐  n.s.  
    Psicológica  30.8  3.8  25  15  51.9  40.7  n.s.  p<0.01  p<0.05  n.s.  n.s. 
    Sexual  23.1  3.8  35  0  14.8  3.7  n.s.  n.s.  n.s.  ‐  n.s. 
Total Apoyo Social percibido  (media + DT)  ‐  46.64(+7.45)  ‐  39.75(+11.42)  ‐  38.04(+12.77)*  ‐  p<0.01   ‐  ‐  ‐ 
Total Acontecimientos Vitales  (media + DT)  ‐  2.23(+1.17)  ‐  2.11(+1.33)  ‐  2.81(+1.41)  ‐  n.s.   ‐  ‐  ‐ 
Percepción Acontecimientos Vitales  (media +DT)  ‐  12.96(+9.28)  ‐  11.68(+9.50)  ‐  17.77(+10.12)  ‐  n.s.  ‐  ‐  ‐ 






muestras),  respectivamente. El  consumo de  tabaco  y  la  violencia de pareja no estuvieron 
asociados  ni  en  T1  [χ²(2,N=73)=0.72;n.s.],  ni  en  T2  [χ²(2,N=73)=0.58;n.s.].  La  media  de 
cigarrillos  consumidos  por  día  fue  similar  el  todos  los  grupos  tanto  en  T1  [F 
(2,72)=41.52;n.s.],  como en T2  [Vw  (2,45.22)=1.66;n.s.]. En  todos  los grupos de mujeres el 
consumo de tabaco se mantuvo estable de T1 a T2.  En cuanto al consumo de fármacos no 
hubieron asociaciones entre el tipo de fármaco consumido o el consumo total y la violencia 
de  pareja,  T1:  antidepresivos  ([χ²(2,N=73)=3.22;n.s.];  ansiolíticos  ([χ²(2,N=73)=5.34;n.s.], 
estrógenos, progestágenos y GCs [Fisher; n.s.] y consumo total [χ²(2,N=73)=0.53;n.s.]. En T2 
en ningún tipo de fármaco [Fisher; n.s.] ni en el consumo global [χ²(2,N=73)=0.10;n.s.]. A lo 
largo  del  tiempo  el  consumo  de  antidepresivos  descendió  significativamente  en  T2  en  el 
grupo de violencia  física y psicológica  (McNemar, p<0.05), no así  con el  resto de  tipos de 
fármacos ni en el consumo global. 
La  violencia  de  pareja  no  estuvo  asociada  con  la  violencia  sufrida  en  la  infancia 




T1  [χ²(2,N=73)=0.41;n.s.].  Por  el  contrario,  la    victimización  en  en  T2 
[χ²(2,N=73)=13.05;p<0.001]  y  la  violencia  psicológica  sí  estuvo  asociada  a  la  violencia  de 
pareja, [χ²(2,N=73)=11.56;p<0.01] y donde se observó una frecuencia superior a la esperada 
en el grupo de violencia física y psicológica en ambas variables. Por otro lado, se observó un 
cambio descendente en  la victimización adulta en  los grupos control  (McNemar, p<0.01) y 
grupo de  violencia psicológica  (McNemar, p<0.05),  así  como de  la  incidencia de  violencia 
psicológica en el grupo control (McNemar, p<0.05).  
Se observaron diferencias significativas entre los grupos en el apoyo social percibido 
por parte de  las mujeres en T2   [Vw (2,41.30)=5.68;p<0.01], siendo menor  la en el grupo de 
violencia  física y psicológica en comparación con  las mujeres control  (p<0.05). Por último, 
tanto en la cantidad de acontecimientos vitales experimentados por las mujeres, como en la 

















para el estudio en T2  (40.52%). La violencia cambió a  lo  largo del tiempo en  los grupos de 
violencia  como  se  puede  observar  en  la  Figura  6.  De  las mujeres  víctimas  de  violencia 
psicológica en T1  (n=20), el 20%  (n=4) dejó de sufrir violencia en T2, el 70%  (14) continuó 
sufriendo  violencia psicológica  y 2 de ellas  (10%)  además  violencia  sexual. Respecto  a  las 
mujeres  del  grupo  de  violencia  física  y  psicológica  (n=27),  el  29.63%  (n=8)  continuó 
experimentando este tipo de violencia, una de ellas además violencia sexual, el 48.1% (n=13) 
fue  víctima  de  violencia  psicológica  únicamente  y  el  22.2%  (n=6)  dejó  de  sufrir  violencia 
alguna por parte de  la pareja. En el último año de T2  la  violencia  también evolucionó en 
ambos grupos: el 30% de  las mujeres en el grupo de violencia psicológica no sufría ningún 
tipo de  violencia  (n=6)  y  el  70%  (n=14)  continuaba  con  la  violencia, una de  ellas  además 
concomitante con violencia sexual. Por último, en el grupo de violencia física y psicológica el 
25.9% (n=7) de las mujeres ya no sufría violencia alguna por parte de sus parejas, el 63% sólo 




























En  T1,  el  ANOVA  de  un  factor  para  comparar  las  puntuaciones  totales  en 
sintomatología  depresiva  indicó  que  existían  diferencias  significativas  entre  los  3  grupos 
[F(2,72)=6.02;p<0.01],  siendo  la  media  del  grupo  de  violencia  física  y  psicológica 
significativamente mayor que la media de las mujeres control (p<0.01). El punto de corte no 
estuvo asociado a la distribución de los grupos de mujeres, [χ²(2,N=73)=4.21;n.s.]. Respecto 
a  los  niveles  de  síntomas  depresivos,  el  estadístico  [Fisher;  p<0.01]  indicó  que  las 
distribuciones están asociadas a  la pertenencia a  cada uno de  los grupos de mujeres.  Las 
mujeres del grupo de violencia física y psicológica presentaban una frecuencia superior a la 
esperada  en  la  categoría  “severa”.  En  cuanto  a  la  puntuación  directa  en  T2  se  hallaron 
diferencias  significativas entre  los 3  grupos  [Vw  (2,40.99)= 3.64; p<0.05],  sin embargo,  las 
pruebas post hoc aplicadas no obtuvieron diferencias entre  los grupos al compararlos por 
pares. A lo largo del tiempo, el ANOVA  de medidas repetidas aplicado para la puntuación en 
sintomatología  depresiva  no  mostró  un  efecto  de  la  interacción  Grupo  x  Tiempo, 
[F(2,70)=1.58;n.s.] ni tampoco del efecto tiempo, [F(1,70)=3.40;n.s.]. Por grupo, se observó 
































       







BDI (media +  DT)   6.31(+6.25)  6.08(+6.60)  12.60(+7.94)  11.65(+10.10)  15.59(+13.40)**  11.85(+12.18)  p<0.01  p<0.05a  n.s.  n.s.  p<0.01 
   Corte clínico  7.7  7.7  30  25  25.9  22.2  n.s.  n.s.  n.s.  n.s.  n.s. 
Severidad de los síntomas de depresión (% 
de mujeres)              p<0.01  n.s.   n.s.  n.s.  p<0.001  
    No depresión  76.9  80.8  40  45  29.6  63              
    Leve  15.4  11.5  35  30  44.4  14.8              
    Moderada  7.7  7.7  25  20  11.1  11.1              
    Severa  0  0  0  5  14.8  11.1              
STAI (media +  DT)                           
   Ansiedad Estado  10.19(+5.33)  13.00(+11.03)  20.55(+15.62)*  17.75(+14.01)  25.56(+14.32)*** 19.37(+12.84)  p<0.001  n.s.  n.s.  n.s.  p<0.05 
   Corte clínico  0  11.5  25  25  33.3  22.2  p<0.01  n.s.   ‐  n.s.  n.s. 
   Ansiedad Rasgo  16.77(+11.66)  15.81(+10.96)  24.45(+9.88)  23.85(+14.29)  25.44(+13.44)*  24.59(+13.14)* p<0.05  p<0.05  n.s.  n.s  n.s. 
    Corte clínico  11.5  11.5  30  35  33.3  22.2  n.s.  n.s.  n.s.  n.s.  n.s. 
PTSD                        
Incidencia Síndrome (% de mujeres)  0  0  35  15  18.5  22.2  p<0.01  p<0.05   ‐  n.s.  n.s.  
    Puntuación total  (media +  DT)   2.00(+3.33)  1.15(+3.75)  12.20(+10.31)***  7.40(+11.19)  13.70(+11.98)*** 7.93(+12.64)*  p<0.001  p<0.01  n.s.  n.s.  p<0.05 
Subescalas PTSD puntuación (media + DT)                        
    Reexperimentación  0.92(+1.35)  0.42(+1.17)  4.30(+3.74)**  2.90(+4.33)  4.11(+3.40)***  2.48(+3.68)*  p<0.001  p<0.01  ‐  ‐  ‐ 
    Evitación  0.58(+1.36)  0.27(+0.87)  4.45(+4.32)**  2.35(+4.49)  4.89(+5.54)***  2.78(+5.12)*  p<0.001  p<0.02  ‐  ‐  ‐ 





















       







Comorbilidad              p<0.01  n.s.  n.s.  p<0.05  p<0.05 
   No síntomas  76.9  80.8  35  45  25.9  55.6            
   SA  0  0  0  0  7.4  0            
   D  23.1  7.7  25  30  37  11.1            
   PTSD  0  0  5  0  0  7.4            
   SA/D  0  11.5  5  10  11.1  11.1            
   SA/PTSD  0  0  0  0  0  0             
   D/PTSD  0  0  10  0  3.7  3.7            
   SA/D/PTSD  0  0  20  15  14.8  11.1            
Ideas de suicidio (% de mujeres)  7.7  0  35  10  59.3  8  p<0.001  n.s.  ‐  n.s.  p<0.05 
Intentos de suicidio (% de mujeres)  3.8  0  15  0  33.3  0  p<0.02  ‐  ‐  ‐  ‐ 





en  el  grupo  de  violencia  física  y  psicológica.  En  cuanto  a  la  puntuación  en  TA  en  T1,  las 
diferencias observadas [F(2,72)=4.05;p<0.05] entre  los 3 grupos  indicaron que  la media del 
grupo de violencia  física y psicológica  fue significativamente más elevada que  la del grupo 
control,  (p<0.05).  En  T2  las medias  en  SA  fueron  similares  en  los  tres  grupos de mujeres 
[F(2,72)=1.80;n.s]  y  en  TA  se  mantienen  las  diferencias  observadas  en  T1 
[F(2,72)=3.71;p<0.05], siendo el grupo de violencia física y psicológica el que presentaba una 
media significativamente mayor en comparación con el grupo control (p<0.05). En el caso de 
la  SA,  se  observó  un  efecto  de  la  interacción Grupo  x  Tiempo  en  el  análisis  de medidas 
repetidas  aplicado,  [F(2,70)=3.40;p<0.05],  cuya  prueba  post  hoc  indicó  que  el  grupo  de 
violencia física y psicológica tenía una media significativamente mayor que el grupo control 





En  T1  se  observó  una mayor  proporción  de  incidencia  de  PTSD  en  ambos  grupos  de 
mujeres víctimas de violencia de pareja  [Fisher; p<0.01], observándose una  frecuencia  fue 
superior a la esperada en el grupo de violencia psicológica. Tanto en la escala global como en 
las diferentes subescalas del síndrome de PTSD se observaron diferencias entre  los grupos 
[Vw  (2,  33.47)=  19.16;  p<0.001], mostrando  ambos  grupos  de  violencia  de  pareja medias 
significativamente  superiores  respecto al grupo  control  (p<0.001). En  todas  las  subescalas 
reexperimentación,  [Vw  (2,  35.34)=  15.52;  p<0.001],  evitación,  [Vw  (2,  33.02)=  13.95; 
p<0.001], y activación,  [Vw  (2, 33.40)= 19.55; p<0.001] se mostraron diferencias de medias 
entre  los  grupos,  siendo  los  grupos  de  violencia  de  pareja  cuyas  medias  fueron 
significativamente  superiores  comparados  con  las  del  grupo  control.  En  T2,  se  halló  una 














tenido  algún  tipo  de  sintomatología  o  comorbilidad,  sin  embargo  en  el  grupo  el  grupo 
control es a  la  inversa, el 76.9% no  tuvieron síntomas,  [Fisher; p<0.01]. En  la categoría de 
ausencia de sintomatología el grupo de violencia  física y psicológica mostró una  incidencia 
menor  a  la  esperada  en  frente  al  grupo  control  en  el  que  fue mayor,  en  éste  último  la 
incidencia  de  la  categoría más  severa  “SA/D/PTSD”  fue menor  a  la  esperada.  En  T2  las 
variables de comorbilidad y  la pertenencia de  las mujeres a cada uno de  los grupos fueron 
independientes [Fisher; n.s.]. A lo largo del tiempo y por grupo, hubo asociación en el grupo 























La  comparación  de  los  niveles  basales  de  cortisol  en  T1  indicó  que  no  hubieron 
diferencias  significativas  entre  los  tres  grupos  de  mujeres  ni  por  la  mañana 




significativo de  T1  a  T2  [F(1,70)=5.10;p<0.05].  Las  comparaciones  intragrupo  indicaron un 
aumento  significativo  en  el  grupo  control  [t(25)=‐2.66;p<0.02]  pero  no  en  los  grupos  de 
violencia:  violencia  psicológica  [t(19)=‐0.71;n.s.];  violencia  física  y  psicológica  [t(26)=‐






tiempo  [F(1,70)=0.01;n.s.],  ni  de  la  interacción Grupo  x  Tiempo  [F(1,70)=0.79;n.s.]. De  tal 
manera que los niveles basales de cortisol por la tarde se mantuvieron estables en todos los 
grupos:  control,  [t(25)=‐1.29;n.s.];  violencia  psicológica:  [t(19)=0.64;n.s.];  violencia  física  y 
psicológica: [t(26)=0.20;n.s.]. 
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   (n=26)  (n=20)  (n=27) 







Cortisol (ng/ml)                       
    AM  2.87(+1.19)  3.60(+1.42) 2.79(+0.95) 3.44(+1.82) 2.96(+0.98)  3.52(+1.64) n.s.   n.s.  p<0.02  n.s.  n.s. 
    PM  0.35(+0.16)  0.44(+0.28) 0.44(+0.22) 0.51(+0.62) 0.54(+0.40)  0.49(+0.32)  n.s.   n.s.  n.s. n.s. n.s. 
DHEA (ng/ml)                 
    AM  0.35(+0.23)  0.40(+0.27) 0.54(+0.42) 0.40(+0.19) 0.52(+0.44)  0.43(+0.28)  n.s.   n.s.  n.s. n.s. n.s. 
    PM  0.21(+0.11)  0.23(+0.12) 0.35(+0.28) 0.26(+0.10) 0.29(+0.26)  0.24(+0.15)  n.s.   n.s.  n.s. n.s. n.s. 
RATIO C/DHEA (nMol/L)                 
    AM  8.22(+4.56)  9.05(+4.98) 6.10(+4.11) 8.71(+7.02) 6.97(+4.63)  8.16(+4.61)  n.s.   n.s.  n.s. n.s. n.s. 
    PM  1.52(+0.70)  1.93(+1.71) 1.47(+1.02) 1.74(+2.46) 2.20(+2.61)  2.10(+1.39)  n.s.   n.s.  n.s. n.s. n.s. 














  día 1 día 2 día 3 día 4 
Grupo control  2.9(±1.58) 3.2(±1.97) 2.75(±1.33) 2.57(±1.45)  n.s.
Grupo de violencia psicológica  2.41(±1.09) 2.81(±1.27) 2.84(±1.26) 3.11(±1.90)  n.s.
Grupo de violencia física y psicológica  2.56(±1.28) 3(±1.23) 3.2(±2.42) 3.09(±1.77)  n.s.
Muestra total  2.64(±1.35) 3.02(±1.53) 2.94(±1.79) 2.90(±1.70)  n.s.
  CORTISOL PM T1   
Grupo control  0.37(±0.20) 0.38(±0.34) 0.33(±0.19) 0.34(±0.16)  n.s.
Grupo de violencia psicológica  0.53(±0.58) 0.35(±0.15) 0.44(±0.25) 0.44(±0.32)  n.s.
Grupo de violencia física y psicológica  0.49(±0.84) 0.55(±0.84) 0.73(±1.21) 0.39(±0.28)  n.s.
Muestra total  0.46(±0.60) 0.43(±0.55) 0.51(±0.77) 0.38(±0.26)  n.s.
  CORTISOL AM T2   
Grupo control  3.92(±2.44) 3.62(±1.76) 3.94(±2.03) 2.94(±1.76)  p<0.05
Grupo de violencia psicológica  3.72(±3.13) 4.08(±2.60) 3.15(±1.74) 2.81(±1.76)  p=0.56
Grupo de violencia física y psicológica  3.55(±2.01) 3.58(±2.01) 3.44(±2.37) 3.57(±1.88)  n.s.
Muestra total  3.73(±2.48) 3.73(±2.10) 3.54(±2.09) 3.14(±1.81)*  p<0.05
  CORTISOL PM T2   
Grupo control  0.37(±0.23) 0.34(±0.20) 0.53(±0.45) 0.54(±0.54)  n.s.
Grupo de violencia psicológica  0.45(±0.48) 0.52(±0.72) 0.61(±1.08) 0.45(±0.57)  n.s.
Grupo de violencia física y psicológica  0.49(±0.43) 0.52(±0.35) 0.51(±0.40) 0.43(±0.35)  n.s.




El  análisis  ANOVA  de  medidas  repetidas  para  el  patrón  temporal  de  cortisol  por  la 
mañana  en  T1  no  mostró  un  efecto  del  factor  del  día,  [F(3,207)=1.38;n.s.],  ni  de  la 
interacción Grupo x Día  [F(6,207)=0.71;n.s.]. Por otro lado, los niveles basales de cortisol se 







de  la  interacción Grupo  x Día    [F(5.81,136)=0.67;n.s.].  Al  analizar  el  patrón  temporal  por 
grupo,  tampoco  se  observaron  fluctuaciones  a  lo  largo  de  los  4  días:  control 




El análisis  indicó que existieron diferencias entre  los 4 días en  los niveles basales por  la 
mañana [F(3,201)=2.67;p<0.05], indicando  las pruebas post hoc niveles más altos en el día 2 
que  el  día  4  (p<0.05).  Sin  embargo,  no  se  halló  efecto  de  la  interacción  Grupo  x  Día  
[F(6,201)=1.75;n.s.]. Al analizar el patrón temporal por grupo únicamente mostró diferencias 
el grupo control [F(3,72)=3.59;p<0.02] (véase Gráfica 9), no  indicando  las pruebas post hoc 
diferencias entre  los días.  En  los  grupos de  violencia de pareja no  se hallaron diferencias 


















niveles  basales  de  DHEA  en  saliva  (Véase  Tabla  18): mañana  [F(2,70)=2.20;n.s.]  y  tarde 
[F(2,70)=1.94;n.s.].  En  T2,  tampoco  se  observaron  valores  diferentes  entre  los  grupos: 
mañana  [F(2,70)=0.20;n.s.] y  tarde  [F(2,70)=0.77;n.s.]. En el caso de  los niveles basales de 
DHEA por  la mañana no se halló ni efecto del tiempo  [F(1,70)=0.61;n.s.] ni un efecto de  la 
interacción Grupo x Tiempo [F(1,70)=1.78;n.s.]. Los niveles basales de DHEA en saliva por la 
mañana  son  similares  en  T1  y  T2  no  describiéndose  cambios  en  ningún  grupo:  control, 
[t(25)=‐1.67;n.s.];  violencia  psicológica:  [t(19)=1.10;n.s.];  violencia  física  y  psicológica: 
[t(26)=0.82;n.s.]. En cuanto al análisis de medidas repetidas tampoco se observaron efectos 
en  los niveles basales de DHEA por  la  tarde: efecto  tiempo  [F(1,70)=0.36;n.s.] ni efecto de 



































En  T2,  se  obtuvieron  resultados  similares:  mañana  [F(2,70)=0.50;n.s.]  y  tarde 
[F(2,70)=1.04;n.s.]. En el análisis de medidas repetidas, el ratio C/DHEA mañana mostró un 
aumento  significativo  en  T2  en  comparación  con  T1  en  todos  los  grupos,  hallándose  un 
efecto del factor tiempo [F(1,70)=5.81;p<0.02] (Gráfica 10). Sin embargo, las comparaciones 
intragrupo  no  indicaron  efecto:  control  [t(25)=‐1.76;n.s.];  violencia  psicológica  [t(19)=‐
1.29;n.s.];  violencia  física  y  psicológica  [t(26)=‐1.51;n.s.].  No  se  observó  un  efecto  de 
interacción Grupo x Tiempo, [F(1,70)=0.35;n.s.].  
 
       Gráfica 10. Ratio C/DHEA AM (nMol/L) T1 y T2. 
 
En el caso del  ratio C/DHEA por  la  tarde no se describió efecto alguno, ni del  factor 
tiempo  [F(1,70)=0.27;n.s.]  ni  de  la  interacción  Grupo  x  Tiempo  [F(1,70)=0.03;n.s.].  Las 
comparaciones  intragrupo  realizadas  indicaron  que  todos  los  grupos  se  mantuvieron 















y  el  nivel  basal  de  DHEA  tanto  por  la  mañana  (r=0.27;p<0.05)  como  por  la  tarde 
(r=0.35;p<0.01).  Por  otro  lado,  el  nivel  basal  de  DHEA  por  la  mañana  estuvo  asociado 
positivamente  con  su  nivel  basal  por  la  tarde  (r=0.83;p<0.001).  En  T2,  se  observó  una 




(cortisol  tarde)  (r=0.24;p<0.05) y con DHEA  tarde en T2  (r=0.26;p<0.05). Por otro  lado,  los 
niveles de DHEA mañana en T1 correlacionaron con los de DHEA mañana (r=0.57;p<0.001) y 




  Cortisol T1 DHEA T1 Cortisol T2 DHEA T2
  am  pm  am pm am pm am  pm
Cortisol T1             
  am  1       
  pm  0.03  1     
DHEA T1         
  am  0.11  0.27* 1   
  pm  0.03  0.35**  0.83*** 1  
Cortisol T2         
  am  0.09  0.10 0.07  0.05 1  
  pm  0.02  0.24* 0.05  0.06 0.32** 1  
DHEA T2         
  am  ‐0,002  0.17 0.57*** 0.43*** 0.19 ‐0,02 1 







correlación  positiva  entre  el  cambio  en  el  nivel  de  DHEA  por  la mañana  y  por  la  tarde 
(r=0.72;p<0.001).  Por  otro  lado,  el  cambio  en  el  ratio  por  la  mañana  correlacionó 
positivamente  con  la  diferencia  en  el  cortisol  por  la  mañana  (r=0.62;p<0.001),  y 
negativamente,  con  las  diferencias  en  DHEA,  mañana  (r=‐0.45;p<0.001)  y  tarde  (r=‐
0.34;p<0.01). Finalmente,  la diferencia en el  ratio por  la  tarde  correlacionó positivamente 

























  am  pm am pm am 
Cortisol     
pm  0.16 1  
DHEA     
am  0.17 0.06 1  
pm  0.10 0.18 0.72*** 1  
Ratio     
am  0.62*** 0.16 ‐0.45*** ‐0.34** 1 
pm  0.05 0.66*** ‐0.49*** ‐0.62*** 0.38*** 






por  la  tarde,  (r=0.75;p<0.001). En T2, hubieron dos asociaciones positivas entre  los niveles 
basales  de  cortisol  por  la mañana  y  los  niveles  de DHEA  (r=0.42;p<0.05).  La DHEA  por  la 
mañana  con  los de niveles basales por  la  tarde  (r=0.82;p<0.001). Al  cruzar  los  los niveles 
basales de T1  y T2 de ambas hormonas  se obtuvieron  correlaciones entre:  cortisol por  la 
mañana de T1 con cortisol mañana en T2  (r=0.43;p<0.05), DHEA mañana en T1 con DHEA 






el  cambio en el nivel de DHEA por  la mañana y el  cambio en el nivel de  cortisol mañana 
(r=0.67;p<0.001) y tarde (r=0.44;p<0.05). El ratio por la mañana correlacionó positivamente 






  Cortisol T1 DHEA T1 Cortisol T2 DHEA T2
  Am  pm  am pm am pm am  pm
Cortisol T1             
  am  1       
  pm  0.52**  1     
DHEA T1         
  am  0.27  0.35  1   
  pm  0.25  0.45*  0.75*** 1  
Cortisol T2         
  am  0.43*  0.16  0.26 0.18 1  
  pm  ‐0.003  0.33  0.00 0.12 0.08 1  
DHEA T2         
  am  ‐0.007  0.09  0.81*** 0.48* 0.42* ‐0.14 1 

















    Grupo control Grupo de violencia psicológica Grupo de violencia física y psicológica 






































  am Pm  am  pm am am pm am  pm am am pm am pm  am 
Cortisol           
  pm  0.32 1    0.42 1   ‐0.10 1    
DHEA           
  am  0.67*** 0.09  1  0.01 ‐0.06 1  0.11 0.08 1    
  pm  0.44* 0.23  0.63*** 1 0.06 0.01 0.82***  1 ‐0.05 0.22 0.66*** 1   
Ratio           
  am   0.45* 0.36  ‐0.26  ‐0.13 1 0.81*** 0.22 ‐0.38  ‐0.23 1 0.54** 0.10 ‐0.59*** ‐0.52**  1 
  pm  ‐0.06 0.68***  ‐0.40*  ‐0.57** 0.41* 0.24 0.68*** ‐0.64**  ‐0.74*** 0.32 ‐0.05 0.67*** ‐0.44* ‐0.57**  0.48** 









  Cortisol T1 DHEA T1 Cortisol T2 DHEA T2
  am  pm  am pm am pm am  pm
Cortisol T1         
  Am  1       
  Pm  ‐0.22  1     
DHEA T1         
  Am  0.08  0.22  1   
  Pm  0.17  0.24  0.93*** 1  
Cortisol T2         
  Am  ‐0,10  0.06  0.03 0.13 1  
  Pm  ‐0.24  0.38  0.36 0.41 0.42 1  
DHEA T2         
  Am  ‐0.07  ‐0.26  0.22 0.25 ‐0,05 0.08 1 
  Pm  ‐0.23  ‐0.27  0.06 0.09 0.05 0.30 0.68***  1





  Cortisol T1 DHEA T1 Cortisol T2 DHEA T2
  am  pm  am pm am pm am  pm
Cortisol T1         
  Am  1       
  Pm  ‐0.20  1     
DHEA T1         
  Am  0.02  0.21  1   
  Pm  ‐0.16  0.32  0.80*** 1  
Cortisol T2         
  am  ‐0.02  0.14  0.03 ‐0.04 1  
  pm  0.20  0.11  ‐0.21 ‐0.26 0.41* 1  
DHEA T2         
  am  0.03  0.38*  0.61*** 0.53** 0.20 0.004  1 




mañana  con  su  nivel  basal  por  la  tarde,  (r=0.80;p<0.001).  En  T2,  hubo  dos  asociaciones 
positivas  entre  los  niveles  basales  de  cortisol  por  la  mañana  con  los  de  la  tarde 
(r=0.41;p<0.05),  y  los  niveles  basales  de  DHEA  por  la  mañana  con  los  de  la  tarde 
(r=0.80;p<0.001).  Finalmente,  se  hallaron  las  siguientes  correlaciones  positivas  entre  los 




(r=0.47;p<0.05)  en  T2.  DHEA mañana  en  T1  con  DHEA mañana  (r=0.61;p<0.001)  y  tarde 
(r=0.43;p<0.05)  en  T2.  Por  último,  DHEA  tarde  en  T1  correlacionó  con  DHEA  mañana 
(r=0.53;p<0.01) y tarde (r=0.38;p<0.05) en T2 (véase Tabla 25). Por otro  lado, el cambio de 
T1 a T2 en el ratio por la mañana correlacionó positivamente con la diferencia en el cortisol 
por  la mañana  (r=0.54;p<0.01)  y  con el  cambio en el  ratio por  la  tarde  (r=0.48;p<0.01),  y 
negativamente,  con  las  diferencias  en  DHEA,  mañana  (r=‐0.59;p<0.001)  y  tarde  (r=‐






cortisol,  DHEA  y  ratio,  mañana  y  tarde,  y  las  principales  medidas  de  salud  mental: 









T1  BDI  STAI‐S  STAI‐T  PTSD  T2  BDI  STAI‐S  STAI‐T  PTSD 
Cortisol            Cortisol          
  am  ‐0.15  ‐0.05  ‐0.17  ‐0.09    am  ‐0.05  ‐0.002  ‐0.15  ‐0.16 
  pm  0.06  0.05  0.08  0.02    pm  ‐0.001  ‐0.04  ‐0.001  ‐0.17 
DHEA            DHEA           
  am  0.11  0.11  0.08  0.02    am  ‐0.08  0.02  ‐0.07  ‐0.06 
  pm  0.15  0.11  0.05  0.01    pm  ‐0.08  ‐0.07  ‐0.03  ‐0.09 
Ratio            Ratio           
  am   ‐0.19  ‐0.13  ‐0.17  ‐0.07    am   0.03  ‐0.02  ‐0.05  ‐0.07 




























  BDI STAI‐S STAI‐T PTSD
Cortisol
  am  0.05 0.20 0.07 0.05
  pm  ‐0.05 0.12 ‐0.02 ‐0.12
DHEA 
  am  0.19 0.07 ‐0.11 ‐0.12
  pm  ‐0.01 ‐0.08 ‐0.30** ‐0.22
Ratio 
  am   ‐0.05 0.11 0.14 0.07








Sólo  se describió una  correlación positiva entre una medida de  salud mental  y una 



















T1  BDI  STAI‐S  STAI‐T  PTSD  BDI  STAI‐S  STAI‐T  PTSD  BDI  STAI‐S  STAI‐T  PTSD 
Cortisol                             
  am  ‐0.11  ‐0.16  ‐0.20  ‐0.28  ‐0.45*  ‐0.30  ‐0.46*  ‐0.38  ‐0.12  0.06  ‐0.07  0.03 
  pm  ‐0.23  ‐0.25  ‐0.04  0.13  0.19  ‐0.04  0.27  ‐0.12  ‐0.03  ‐0.05  ‐0.05  ‐0.15 
DHEA                               
  am  ‐0.02  0.03  0.13  0.11  0.06  ‐0.09  0.04  ‐0.19  0.04  0.08  ‐0.10  ‐0.13 
  pm  0.10  0.08  0.15  0.30  0.02  ‐0.13  ‐0.02  ‐0.28  0.15  0.17  ‐0.09  ‐0.06 
Ratio                               
  am   ‐0.06  ‐0.13  ‐0.26  ‐0.29  ‐0.28  ‐0.07  ‐0.27  ‐0.01  ‐0.10  ‐0.03  0.04  0.13 




T2  BDI  STAI‐S  STAI‐T  PTSD  BDI  STAI‐S  STAI‐T  PTSD  BDI  STAI‐S  STAI‐T  PTSD 
Cortisol                             
  am  ‐0.07  ‐0.19  ‐0.33  ‐0.004  0.03  0.04  0  0.01  ‐0.06  0.13  ‐0.14  ‐0.33 
  pm  0.04  0.12  0.02  0.11  ‐0.08  0.01  0.15  ‐0.33  0.02  ‐0.27  ‐0.05  ‐0.20 
DHEA                               
  am  ‐0.04  ‐0.01  ‐0.03  ‐0.07  0.02  0.04  0.16  ‐0.21  ‐0.22  0.003  ‐0.12  ‐0.03 
  pm  0.05  0.16  0.16  0.03  ‐0.16  ‐0.27  ‐0.23  ‐0.52*  ‐0.14  ‐0.15  ‐0.08  0.01 
Ratio                               
  am   ‐0.01  ‐0.13  ‐0.21  0.07  0.01  0.01  0.10  0.14  0.14  0.09  0  ‐0.21 





En  cuanto  a  las  diferencias  de  T1  a  T2  se  describieron  dos  correlaciones  en  las 
medidas endocrinas y TA;  una negativa, la diferencia en el nivel basal de DHEA por la tarde 










































































































































































  BDI  STAI‐S  STAI‐T  PTSD  BDI  STAI‐S  STAI‐T  PTSD  BDI  STAI‐S  STAI‐T  PTSD 
Cortisol                         
  am  0.11  0.06  0.15  0.19  0.01  ‐0.04  ‐0.09  0.18  0.06  0.41*  0.16  ‐0.10 
  pm  ‐0.30  0.14  ‐0.13  0.21  0.10  0.38  0.12  ‐0.23  ‐0.05  ‐0.09  ‐0.06  ‐0.22 
DHEA                         
  am  0.18  0.09  0.41*  0.29  0.15  ‐0.07  ‐0.31  ‐0.31  0.23  0.05  ‐0.16  ‐0.16 
  pm  0.11  0.19  0.28  0.30  ‐0.13  ‐0.21  ‐0.57** ‐0.38  ‐0.04  ‐0.27  ‐0.42*  ‐0.33**
Ratio                         
  am   ‐0.03  0.04  ‐0.19  0.01  ‐0.03  0.07  0.20  0.39  ‐0.10  0.23  0.23  ‐0.15 
  pm  ‐0.34  ‐0.02  ‐0.32  ‐0.05  0.16  0.42  0.50*  0.12  ‐0.02  0.13  0.27  0.07 


























































el contacto en T1 se  llevó a cabo a través de  la colaboración de  los Centros Mujer 24 
Horas de Alicante, Castellón y Valencia, siendo el personal de los Centros (psicólogas y 








investigación  a  la  Administración  supuso  una  limitación  a  la  hora  de  contactar  de 
nuevo con  las mujeres. Si bien se disponía de  la dirección postal de algunas de ellas, 
esta vía no se utilizó por razones éticas y de seguridad.  
Por otro  lado, otro de  los motivos que contribuyó a  la mortandad experimental 
fue el  rechazo de  las mujeres a participar de nuevo en el estudio  (11.5%; n=21).  Se 
considera que este rechazo pudo ser debido a la desaparición a lo largo del tiempo de 
la “situación de crisis” en la que se encontraban las mujeres en T1, situación que pudo 
motivar  el  contacto  con  el  Centro  Mujer  24  Horas  en  busca  de  asesoramiento  y 
asistencia, y con ello, su participación en el estudio. Otro de los motivos de la pérdida 












el  4.4%  (n=8)  rechazó  participar  de  nuevo  en  el  estudio  y  el  1.65%  restante  (n=3) 
abandonó el estudio sin haber finalizado su participación.   
Debido  a  la  mortandad  experimental  del  50%  se  llevaron  a  cabo  análisis 
estadísticos  para  comprobar  la  representatividad  de  la  muestra  participante  en  el 
estudio  longitudinal. En primer  lugar, el análisis efectuado para comprobar  si existió 
asociación  entre  pertenecer  al  grupo  control,  al  grupo  de  violencia  psicológica  o  al 
grupo  de  violencia  física  y  psicológica  y  participar  de  nuevo  en  T2  (χ²),  reveló  que 
mientras la participación de las mujeres del grupo control fue mayor a la esperada por 
azar,  la participación de  las mujeres  víctimas de  violencia de pareja  fue  similar  a  la 




del  sistema  endocrino.  Por  lo  tanto,  la muestra  de mujeres  participantes  en  T2  fue 
estadísticamente  representativa  de  la  muestra  original  en  T1  en  características 










se observa una  elevada participación de mujeres  situada mayoritariamente  entre  el 






motivos  favorecedores  de  dicha  participación  se  han  encontrado  la  retribución 
económica (Campbell y cols., 1995; El‐Bassel y cols., 2005; Krause y cols., 2008; Staggs 
y  cols.,  2007;  Sutherland  y  cols.,  1998;),  el  asesoramiento  y  la  asistencia  gratuita 
(Bybee y Sullivan, 2002; 2005; Campbell y cols., 1995; Linton, 2002), la creación de un 
amplio  directorio  de  domicilios  y  teléfonos  de  personas  de  contacto  cercanas  a  la 
mujer (McFarlane y cols., 2004; Pérez y Johnson, 2008) y envíos postales regulares de 
felicitaciones o  imanes con una calendario y con el nombre del proyecto (Lindhorst y 






en  el  estudio  longitudinal  no  variaron  desde  T1.  Las mujeres  víctimas  de  violencia, 
psicológica y física y psicológica, tenían una edad media de 47 años, siendo el nivel de 
educación  más  frecuente  el  graduado  escolar  (52.2%  y  42.4%,  respectivamente). 
Destaca que el 65.2% de las mujeres víctimas de violencia psicológica y el 72.7% de las 
víctimas de violencia  física y psicológica  se había  separado o divorciado del agresor, 
habiendo cesado  la convivencia con él durante el periodo de seguimiento. Si bien, el 
30%  de  las  mujeres  víctimas  de  violencia  psicológica  y  el  55%  de  las  víctimas  de 
violencia física y psicológica ya había cesado su convivencia con el agresor en T1. Estos 




cols.,  2006;  revisado  por  Howard  y  cols.,  2010).  Así  mismo,  el  presente  estudio 
subraya, por un  lado,  la posibilidad de poner  fin a una  relación de pareja en  la que 
existe  violencia,  coincidiendo  con  estudios  longitudinales  previos  (Zlotnick  y  cols., 
2006;  Koepsell  y  cols.,  2006)  y,  por  otro  lado,  subraya  la  posibilidad  de  que  esta 





las  mujeres  víctimas  de  violencia  psicológica  como  en  las  de  violencia  física  y 
psicológica  el  tipo  de  familia  más  frecuente  fue  la  monoparental  (48%  y  36%, 
respectivamente). Además,  la mayoría de ellas  tenía un empleo remunerado  (el 65% 
de  las mujeres  víctimas de  violencia psicológica  y el 61% de  las de  violencia  física  y 












a  violencia  física,  psicológica  y/o  sexual  por  la  pareja,  lo  que  permitió  establecer 
cambios en  la  incidencia de  los  tres  tipos de  violencia  a  lo  largo del  tiempo. De  tal 
manera  que  en  el  presente  estudio  hemos  podido  comprobar  que  las mujeres  del 
grupo  control,  caracterizadas  por  no  estar  expuestas  a  violencia  de  pareja  en  T1, 
tampoco  lo  estuvieron  en  T2,  por  lo  que  todas  ellas  siguieron  formando  parte  del 
grupo  control.  Estos  resultados  difieren  de  los  obtenidos  en  otros  estudios 
longitudinales en los que se ha encontrado una  incidencia de violencia en mujeres en 
cuya  relación  de  pareja  nunca  antes  había  existido  (Campbell  y  cols,  1994;  Coker  y 
cols., 2007). Por otro  lado, tanto en  las mujeres que estuvieron expuestas a violencia 
psicológica en T1 como en las que estuvieron expuestas a violencia física y psicológica 
se ha producido una  importante evolución de  la violencia, desde un cese  total hasta 
una  reducción  de  la misma.  Estos  resultados  coinciden  con  estudios  longitudinales 
previos en los que se ha puesto de manifiesto una evolución, en sentido descendente, 







entre  los  dos  primeros  años  y  el  último  del  periodo  de  seguimiento.  Este  hallazgo 
coincide  con  el  hallado  por  Bybee  y  Sullivan  en  su  estudio  realizado  con mujeres 





forma  de  violencia  durante  el  último  año  del  periodo  de  seguimiento.  En  otros 
términos, una de cada tres mujeres ha dejado de ser víctima de violencia de pareja a lo 
largo del  tiempo. Este  cese de  la  violencia ha  sido previamente observado en otros 
estudios  longitudinales  (Coker  y  cols.,  2007;  Campbell  y  cols.,  1994;  1995;  Pérez  y 




producido  un  cese  total  de  la  violencia,  una  reducción  a  violencia  psicológica  en  el 
51.5%  y  un mantenimiento  en  el  9.1%  restante.  Sin  embargo,  en  el  65.2%  de  las 
mujeres  expuestas  a  violencia  psicológica  se  ha  observado  una  continuación  de  la 
violencia,  cesando  en  el  34.8%  de  los  casos.  Con  respecto  a  la  concomitancia  de  la 
violencia sexual, si bien ha cesado en el 100% de las mujeres que estuvieron expuestas 
a violencia física y psicológica en T1, se ha mantenido en el 50% de las que estuvieron 
expuestas  a  violencia  psicológica.  En  suma,  el  presente  estudio  ha  puesto  de 
manifiesto una mayor evolución de  la violencia en  las mujeres expuestas a violencia 
física y psicológica que en las mujeres expuestas sólo a violencia psicológica.  
Es  importante  destacar  que  en  el  90.9%  de  las  mujeres  que  habían  sufrido 
violencia física y psicológica se ha producido un cese de la violencia física. Sin embargo, 
este  cese  no  implica  el  cese  de  la  violencia  psicológica  ya  que,  como  se  comentó 
anteriormente,  el  51.5%  de  las  mujeres  continuaron  siendo  víctimas  de  violencia 






Otro  resultado  importante  de  este  estudio  es  que  no  se  ha  producido  ningún 
caso  de  revictimización  tras  el  cese  de  la  violencia  a  lo  largo  del  periodo  de 
seguimiento.  Este  hallazgo  discrepa  del  encontrado  por  Bybee  y  Sullivan  (2005), 
quienes  observaron  revictimización  en mujeres  en  las  que  la  violencia  física  había 









que  ninguna  de  las  mujeres  víctimas  de  violencia  psicológica  en  T1  han  sufrido 
violencia  física durante el periodo de  seguimiento y que ninguna de  las mujeres del 
grupo  de  violencia  física  y  psicológica  en  las  que  la  violencia  se  había  reducido  a 
psicológica ha vuelto a experimentar violencia física. A diferencia de estos resultados, 
Bybee y Sullivan (2005) encontraron un aumento en  la violencia física experimentada 
por  las mujeres durante el periodo de  seguimiento,  si bien, mientras en el presente 
estudio  se ha evaluado  la  incidencia de  la violencia  física, psicológica y  sexual, en el 
estudio de Bybee y Sullivan únicamente se evaluó la violencia física. 
En resumen, los resultados obtenidos en el presente estudio señalan que es más 







del  estado  de  salud mental  a  lo  largo  de  un  periodo  de  tres  años  en mujeres  que 






evaluación  sobre  su  estado  de  salud  mental  tanto  en  T1  como  en  T2  utilizando 
instrumentos  estandarizados.  Los  diferentes  indicadores  de  salud mental  evaluados 






una mayor  severidad  en  sintomatología  depresiva,  ansiedad  y  PTSD,  así  como  una 
mayor  incidencia de  ideas e  intentos de suicidio que  las mujeres control. Además,  los 
resultados  indican  que  la  violencia  de  pareja  psicológica  concomitante  o  no  con  la 









física  y  psicológica  iniciaron  una  recuperación  de  su  salud mental  con  un  descenso 
significativo en la sintomatología en los principales indicadores (depresión, ansiedad y 
PTSD) a  lo  lardo de  los  tres años en comparación con  los resultados de  la  línea base 





cobran  importancia  para  aquellas  mujeres  víctimas  de  violencia  de  pareja  física  y 
psicológica  ya  que  ofrecen  una  esperanza  de  recuperación  de  su  salud.  Por  el 




psicológica,  ya  que  éstas  mantuvieron  sus  niveles  de  sintomatología  depresiva, 
ansiedad e incidencia de PTSD en comparación con las mujeres control a lo largo de los 









  A  la  vista  de  los  resultados  se  ha  comprobado  un  curso  de  recuperación 
diferenciado entre  las mujeres víctimas de violencia psicológica y  física y psicológica. 
Por ello es importante determinar que factores personales y sociales contribuyeron al 
diferente  patrón  de  recuperación  o  mantenimiento  del  estatus  de  salud.  En  este 
sentido, los análisis de regresión aplicados mostraron que la línea base de cada uno de 
los  indicadores de salud mental fueron el predictor de su recuperación. Este hallazgo 









que  la  violencia  cese  o  se  reduzca  a  lo  largo  del  tiempo,  las mujeres  víctimas  de 









embargo, si bien, ello no  implica que  la violencia cese tras  la separación se reduce su 
frecuencia.  Los  factores  que  contribuyen  a  esta  diferencia  merecen  una  mayor 
atención. El entender los factores que contribuyen a cómo las mujeres deben afrontar 
y dar respuesta para liberarse de la violencia es de vital importancia. Algunos estudios 
han  comenzado  a  explorar  este  tema  (Arias  y  Pape,  1999;  Iverson  y  cols.,  2011; 
Johnson y cols., 2011; Lindhorst y Beadnell, 2011; Ruiz‐Pérez y cols., 2006) ya que esto 
tiene  un  impacto  importante  en  la  recuperación  de  su  salud mental. Otro  aspecto 
relevante a tener en cuenta es que en  la mayoría de casos  la violencia psicológica no 
cesó mientras  convivían  con  el  agresor  y  que  continuó  incluso  cuando  la mujer  se 
había separado de él (Anderson y Saunders, 2003). 
  Los resultados aquí presentados revelan que una elevada percepción de apoyo 
social  fue un predictor significativo para  todos  los  indicadores a  lo  largo del  tiempo. 
Este  resultado está en  la  línea de  la  literatura que donde  se ha  comprobado que el 
apoyo social posee un efecto protector de  los efectos de  la violencia de pareja en  la 
salud  mental  y  el  efecto  beneficioso  sobre  la  toma  de  decisión  para  emprender 
acciones  por  parte  de  la  mujer  para  eliminar  la  violencia  lo  cual  retribuye  en  un 
beneficio para su salud mental (Bybee y Sullivan, 2002; Campbell y cols., 1995; Chang y 
cols.,  2010;  Coker  y  cols.,  2002;  Escribà‐Agüir  y  cols.,  2010;  DeJohnge,  Bogat, 
Levendosky  y  von  Eye,  2008).  Además  el  apoyo  social  disminuye  el  riesgo  de 
revictimización por parte de  las parejas  (Bybee y Sullivan, 2002; 2005). Por  lo  tanto, 
todos  los estudios destacan el efecto amortiguador del apoyo social en el  impacto de 
la violencia de pareja en la salud mental de las mujeres y sus efectos beneficiosos para 
la  recuperación  a  lo  largo  del  tiempo.  Por  otro  lado,  el  hallazgo  de  que  un menor 
consumo de psicofármacos a lo largo del tiempo fue un factor de recuperación en los 
tres  trastornos  evaluados  indica  que  las  mujeres  con  una  salud  mental  más 
deteriorada son aquellas que tenían un mayor consumo. Estudios previos demuestran 
que  las mujeres víctimas de violencia de pareja consumen más psicofármacos que  las 
mujeres  sin  violencia  (Picó‐Alfonso  y  cols.,  2006; Romans, Cohen,  Forte, Du Mont  y 
Hyman, 2008). 
  Estos resultados han demostrado que  la violencia psicológica e ausencia de  la 






consecuencia  recibe  menor  atención  que  la  violencia  física  por  los  profesionales 
sanitarios, abogados, políticos, investigadores y las mujeres mismas. Por lo tanto la ser 
víctima de violencia psicológica no puede continuar siendo considerada una violencia 








Teniendo en  cuenta que  la mortandad experimental en  la muestra de mujeres 
que aportaron muestras de saliva para el estudio de la evolución del sistema endocrino 
tanto en T1 como en T2 ascendió a un 54.9%, cabía explorar  las diferencias entre  las 
mujeres participantes  y no participantes en T2.  La  comparación de  ambas muestras 


















con  la  muestra  total  ni  con  la  muestra  reducida  que  participó  en  el  estudio 
longitudinal.  En  cuanto  a  los  niveles  de  DHEA  mañana  y  tarde,  tampoco  se  han 








apoyo  institucional  y  se  les  ofreció  intervención  terapéutica.  Por  lo  tanto,  en  el 




Además,  ya  en  T1  y  también  en  T2,  las  mujeres  víctimas  de  violencia  física  y 
psicológica, principalmente, se habían separado de su agresor en mayor medida que 
las mujeres control, siendo éste un factor beneficioso definido para la recuperación del 
bienestar de  la mujer que ha  sufrido  violencia  y el  control de  su propia  vida en  los 









mortandad  experimental  observada  en  el  estudio  del  sistema  endocrino,  cabría 
considerar  la  probabilidad  de  haber  cometido  el  error  Tipo  II,  esto  es,  aceptar  la 














Gráfica 15. Distribución de  los niveles basales de  cortisol mañana  y  tarde  (AM  y PM) en  los 

















En  cuanto  a  la  evolución    de  los  niveles  hormonales,  sí  se  ha  observado  un 
aumento de los niveles basales de cortisol por la mañana en todos los grupos a lo largo 




elevada  incidencia  de  enfermedades  propias  y/o  de  familiares  (42.9%)  y  los 
nacimientos en la familia (17.1%) frente a una incidencia menor de estas categorías en 
los  grupos  de  violencia  de  pareja,  pudiendo  haber  contribuido  estas  variables  al 
aumento en el cortisol por la mañana en el grupo control. 
Por otro lado, tampoco se han descrito diferencias entre grupos en T2 ni cambios 
intragrupo  a  lo  largo  del  tiempo  en  cortisol, DHEA  y  ratio.  Si  bien  la media  de  los 
niveles  de  DHEA  mañana  y  tarde  ha  aumentado  ligeramente  y  de  manera  no 
significativa  en  el  grupo  control,  en  los  grupos  de  violencia  ha  descendido  también 
sensiblemente. Por  lo tanto,  la reducción en  la muestra participante en  los diferentes 
grupos  y  la  relación  negativa  inherente  entre  DHEA  y  edad  (revisado  por  Herbert, 
1998; Kroboth y cols., 1999) pueden explicar el descenso no significativo de los niveles 





bajos  respecto  a  las  mujeres  víctimas  de  violencia  de  pareja  no  se  observaron 
diferencias  en  ningún momento  temporal  entre  los  tres  grupos,  al  igual  que  en  el 
estudio de Rasmusson  y  cols.  (2004), donde  los niveles basales de DHEA en plasma 
















función  neuroprotectora  de  la  DHEA  (revisado  por  Herbert,  1998;  Kroboth  y  cols., 
1999) y en contraposición a los resultados hallados por Picó Alfonso y cols. (2004) que 
no  encontraron  correlación  alguna  entre  los  niveles  de DHEA mañana  o  tarde  y  las 
medidas de salud mental. Por otro  lado,  la diferencia entre el cortisol por  la mañana 
correlacionó positivamente con el cambio en SA, de tal manera que una recuperación 
en  SA  correlaciona  con  una  recuperación  en  los  niveles  basales  de  cortisol  por  la 
mañana.  Por  otro  lado,  los  resultados  hallados  de  las  correlaciones  entre medidas 
hormonales y de salud mental contraponen el resultado encontrado por Picó Alfonso y 
cols.  (2004)  en  el  que  el  nivel  basal  de  cortisol  mañana  y  SA  correlacionaban 
negativamente.  Por  otro  lado,  Vedhara  y  cols.  (2003)  tampoco  encontraron  una 




relación  no  lineal  en  la  que  los  cambios  en  la  ansiedad  a  lo  largo  del  día  estaban 




La  mayoría  de  estudios  que  incluyen  medidas  endocrinas  entre  sus  medidas 
utilizan como variable  independiente el diagnóstico clínico, principalmente depresión 
y/o PTSD (Griffin y cols., 2005; Inslicht y cols., 2006; Johnson y cols., 2008; Vedhara y 




diferentes  estudios  En  algunos  estudios  se  ha  tratado  de  corroborar  tal  relación  en 








Este  estudio  presenta  una  serie  de  limitaciones.  En  primer  lugar,  la muestra 
original de mujeres víctimas de violencia de pareja fue obtenida a través de los Centros 
Mujer 24 Horas a los que acudieron a solicitar información y ayuda, constituyendo un 
sesgo al  limitar  la generalización de  los resultados a  la población general. En segundo 
lugar, otra de  las  limitaciones del presente  estudio ha  consistido  en  la metodología 
seguida para la obtención de las muestras de saliva, la cual ha sido llevada a cabo por 
las  mujeres  en  su  domicilio  particular  sin  la  supervisión  del  personal  del  equipo 















las mujeres  que  han  estado  expuestas  a  violencia  de  pareja.  Además,  este  estudio 
contribuye,  tanto  a  nivel  científico  como  nivel  social,  a  conocer  qué  factores 
personales y  sociales de  la vida de  la mujer  favorecen  la  recuperación de  la  salud y 








entre  variables,  característica  que  en  los  estudios  transversales  resulta  complicado 
establecer,  además  de  aportar  un  conocimiento  dinámico  sobre  la  muestra  y  los 





























































4. El  cese  de  la  violencia  física  favorece  la  recuperación  de  la  sintomatología 
depresiva y de PTSD de las mujeres que habían estado expuestas a la misma. 
 
5. Una percepción negativa de  los acontecimientos vitales perjudica  la recuperación 
del PTSD. 
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